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Abkürzungsverzeichnis 
Ø   kein(e) 
AHL   N-Acyl-Homoserin-Lactone 
FGF    Fibroblast growth factor 
IGF    Insulin-like growth factor 
IL   Interleukin 
KGF   Keratinocyte growth factor 
KI   Konfidenzintervall 
MALDI-TOF  Matrix–Assistierte Laser–Desorption–Ionisierung - Time Of Flight 
MMP   Matrixmetalloprotease 
NRS   Numerische Rating-Skala 
OR   Odds Ratio 
pAVK   Periphere arterielle Verschlusskrankheit 
PBS   Phosphate buffered saline (phosphatgepufferte Salzlösung) 
PDGF    Platelet derived growth factor 
PG   Pyoderma gangraenosum 
Prbd.-Nr.  Probandennummer 
QS   Quorum Sensing 
ROS   Reaktive Sauerstoffspezies 
SCV   Small colony variants 
SD   Standardabweichung 
TGF-β   Transforming growth factor 
TIMP   Tissue inhibitor of MMP 
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Erklärung zur Schreibweise 
Es wird darauf hingewiesen, dass aus Gründen der besseren Lesbarkeit das generische Masku-
linum angewendet wurde (z. B. die Patienten, die Probanden, die Ärzte). Gemeint sind damit 
immer alle Geschlechter der genannten Gruppe. 
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1 Zusammenfassung 
Chronische Wunden stellen weltweit ein zunehmendes Problem dar, das insbesondere die älte-
re Bevölkerungsschicht betrifft. Sie können mit schwerwiegendem Leidensdruck, Verlust des 
Arbeitsplatzes und reduzierter Lebensqualität der Patienten verbunden sein sowie hohe Kosten 
im Gesundheitssystem verursachen. Genaue Kenntnisse zu den beeinflussenden und ursächli-
chen Faktoren der verzögerten Wundheilung werden benötigt, um eine zielgerichtete und er-
folgreiche Therapie chronischer Ulcera zu erreichen. In der aktuellen Forschung wird zuneh-
mend über die mikrobiologische Diagnostik und den Einfluss der Keimbesiedlung auf chroni-
sche Wunden diskutiert. Ziel dieser Arbeit war eine Analyse der bereits im klinischen Alltag 
durchgeführten diagnostischen Methoden bei der Wundbeurteilung: die klinische Beschrei-
bung des Ulcus und der mikrobiologische Wundabstrich. 
Es erfolgte eine Überprüfung eines möglichen Zusammenhangs zwischen bakterieller Besied-
lung und klinischer Darbietung einer chronischen Wunde. Außerdem wurde ein Kollektiv von 
zehn Patienten, das im zeitlichen Verlauf mehrmals untersucht wurde, longitudinal hinsicht-
lich der Keimbesiedlung beurteilt, um eine mögliche bakterielle Persistenz zu ermitteln. Insge-
samt wurden 107 Patienten mit chronischen Ulcera unterschiedlicher Ätiologien und Lokalisa-
tionen in die Analysen aufgenommen, die sich in den Jahren 2010 – 2015 in der Wundsprech-
stunde der Klinik für Hautkrankheiten in Jena vorstellten. Durch mehrmalige Untersuchung 
derselben Patienten ergaben sich insgesamt 284 Daten zu verschiedenen Wunden. Die Patien-
tenakten mit dazugehörigen Wundfotographien und mikrobiologischen Befunden wurden 
retrospektiv ausgewertet und mithilfe der Statistik-Software SPSS 21 analysiert. Da es sich bei 
einem Teil der erhobenen Wunddaten um Mehrfachmessungen handelt, wurde als statisti-
scher Test die verallgemeinerte Schätzungsgleichung verwendet. 
Bei der statistischen Auswertung wurden ausschließlich die vier häufigsten Keime, die durch 
einen Wundabstrich im Sinne des Essener Kreisels detektiert wurden, einbezogen: S. aureus 
(51.4%), P. aeruginosa (35.2%), P. mirabilis (24.6%) und E. coli (10.9%). Es konnte hinsicht-
lich des angegebenen Wundschmerzes eine negative Korrelation mit S. aureus sowie eine posi-
tive Korrelation mit E. coli ermittelt werden. Ein schwacher positiver Zusammenhang wurde 
zwischen Wundgröße und P. mirabilis ermittelt. Im Falle eines auffälligen Geruchs waren 
chronische Ulcera signifikant häufiger mit P. mirabilis besiedelt. Eine positive Assoziation mit 
P. aeruginosa ergab sich mit den Wundcharakteristika Mazeration des Wundrandes, Rötung 
des Wundrandes sowie der Wundumgebung, erhöhte Exsudat- und Belagmenge. Außerdem 
ergab sich ein schwach negativer Zusammenhang mit P. aeruginosa und hohem Patientenal-
ter. Keinerlei statistisch signifikante Effekte ergaben sich bei Betrachtung der verschiedenen 
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prozentual angegebenen Farbanteile des Wundgrunds in Zusammenhang mit der bakteriellen 
Besiedlung bzw. mit der Anzahl der Bakterienspezies pro Wunde. 
Durch die tabellarische Darstellung der bakteriellen Befunde im zeitlichen Verlauf konnte eine 
Persistenz der vier untersuchten Bakterienspezies in chronischen Wunden veranschaulicht 
werden. Für dieses Phänomen gibt es bereits zahlreiche Hinweise und Bestätigungen in aktuel-
len Publikationen; zu den weiteren analysierten Wundmerkmalen (Wundgrund, Wundrand 
und -umgebung, Schmerz, Exsudat, Belag, Fötor) existiert hingegen bisher nur unzureichende 
Vergleichsliteratur. Insbesondere den Keimen S. aureus und P. aeruginosa wird jedoch ein 
bedeutsamer Einfluss auf die Wundgröße und Heilungstendenz  zugeschrieben.  Bekanntlich 
sind diese Keime durch Mechanismen wie die Ausbildung eines Biofilms und die Produktion 
diverser Virulenzfaktoren befähigt, die physiologischen Wundheilungsvorgänge zu stören, 
Resistenzen zu entwickeln und auf den Wunden über längere Zeiträume zu persistieren. 
Die vorliegende Studie lässt die Vermutung zu, dass die bakterielle Besiedlung – in erster Linie 
der Keim P. aeruginosa – die Merkmale und optische Entwicklung einer chronischen Wunde 
maßgeblich beeinflusst. Unklar bleibt dabei die Rolle seltenerer Keime, besonderer Keimkons-
tellationen sowie die Bedeutung von Biofilmen. Kritisiert wird unter anderem in gegenwärtiger 
Literatur insbesondere die international uneinheitliche Abstrichentnahmetechnik und unzu-
verlässige Detektion von Bakterien durch übliche Methoden der Mikrobiologie, die zu den limi-
tierenden Faktoren derartiger Studien zählen. 
Die Ergebnisse repräsentieren neue und relevante Betrachtungen der klinischen Wundbeurtei-
lung in Assoziation mit der mikrobiologischen Analyse des Keimspektrums chronischer Wun-
den. Die hierdurch gewonnenen Erkenntnisse sollen therapeutische Konsequenzen wie Kon-
zepte zur gezielten Keimeliminierung sowie weitere Analysen der Bedeutung einer bakteriellen 
Besiedlung in chronischen Ulcera motivieren. In Zukunft sollte zur besseren Objektivier- und 
Reproduzierbarkeit der Ergebnisse derartiger Studien eine Software zur Auswertung der 
Wundmerkmale genutzt werden. Ebenso sollen die bei der Datenerhebung gewonnenen Er-
kenntnisse dieser Arbeit zum Anlass genommen werden, einen standardisierten Fragebogen in 
der Wundsprechstunde zu etablieren. 
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2 Einleitung  
Allein in Deutschland leiden etwa 2,5 - 4 Millionen Menschen unter therapiebedürftigen chro-
nischen Wundheilungsstörungen (Klein et al. 2013). Man geht davon aus, dass die Inzidenz im 
Zuge des demographischen Wandels weiterhin steigen wird. Besonders in älteren Bevölke-
rungsgruppen stellen Wundheilungsstörungen ein ernstzunehmendes Problem dar (Gould et 
al. 2015). Dies lässt sich insbesondere auf häufige altersassoziierte Grunderkrankungen wie 
venöse oder arterielle Gefäßerkrankungen und Diabetes mellitus zurückführen. Außerdem 
nimmt die biologische Regenerationsfähigkeit mit dem Alter stetig ab und führt zu einem ver-
zögerten Ablauf der Wundheilungsprozesse (Plewig und Braun-Falco 2012, Gould et al. 
2015). Chronische Wunden sind oft schmerzhaft, beeinträchtigen die Aktivitäten des täglichen 
Lebens und können zu einer starken Einschränkung der Lebensqualität (Herber et al. 2007, 
Renner et al. 2014) sowie zum Verlust des Arbeitsplatzes führen (Vileikyte 2001). Für das 
Gesundheitswesen stellen chronische Wunden eine erhebliche finanzielle Belastung dar, da 
häufige Arztbesuche, großer pflegerischer Aufwand, Verordnung von Verbänden, Wundsalben 
und Medikamenten sowie chirurgische Eingriffe in manchen Fällen erforderlich werden 
(Vuolo 2004, Goodridge et al. 2005). Aus Sicht der gesetzlichen Krankenversicherung werden 
die Kosten für die Versorgung eines Patienten mit Ulcus cruris auf 8 000 bis 10 000 € geschätzt 
(Augustin et al. 2014). Auf Grund des demographischen Wandels ist bei der Behandlung von 
Patienten mit chronischen Wunden mit einer dramatischen Zunahme der Behandlungskosten 
zu rechnen (Eming et al. 2015). Daher besteht die Notwendigkeit wirksame diagnostische und 
therapeutische Ansätze zur Behandlung von Ulcera zu entwickeln (Smola et al. 2001). 
In diesem Zusammenhang wird die Rolle der bakteriellen Besiedlung zunehmend diskutiert. 
Nahezu jede sekundär heilende und chronische Wunde ist mit verschiedenen aeroben und an-
aeroben Mikroorganismen besiedelt (Bowler et al. 2001, Dissemond et al. 2014). Obwohl 
schon seit über 70 Jahren antimikrobielle Behandlungen zur Verfügung stehen, stellen bakteri-
elle Infektionen weiterhin eine therapeutische und finanzielle Herausforderung dar 
(Tuchscherr et al. 2011). 
Um den Heilungsprozess nachzuvollziehen, sind unter anderem Kenntnisse komplexer bio-
chemischer Vorgänge bei der Wundheilung sowie Wissen über den Einfluss bakterieller Be-
siedlungen innerhalb der Wunde erforderlich. Diese Vorgänge sind Gegenstand aktueller For-
schung, da sich daraus maßgebliche therapeutische Konsequenzen entwickeln. Im Rahmen 
dieser Arbeit wird der Einfluss der Keimbesiedlung auf chronische Wunden untersucht. 
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2.1 Definition von Wunde und Ulcus 
Eine Wunde wird definiert als Integritätsverlust der Haut und einer oder mehrerer darunter 
liegender Schichten (Bartwoski et al. 2012). Die Ursache einer Wundentstehung kann trauma-
tisch, also chemisch, thermisch und mechanisch bedingt, oder aber ischämischer, immunolo-
gischer oder infektiöser Herkunft sein (Plewig und Braun-Falco 2012). 
Als Ulcus (Geschwür) wird eine tiefe Wunde bezeichnet, die mindestens bis in die 
Dermis/Unterhaut reicht. Oberflächliche Wunden, die ausschließlich die Epidermis betreffen, 
werden als Erosion bezeichnet (Dissemond et al. 2016). 
2.2 Definition einer chronischen Wunde 
Zur Zeit besteht keine standardisierte, anerkannte Übereinstimmung über die Definition der 
chronischen Wunde. Bisher berufen sich die meisten aktuellen Klassifikationen auf die 
Wunddauer (Dissemond et al. 2014). Empfohlen wird laut aktueller S3-Leitlinien der AWMF 
folgende Definition: Eine Wunde wird dann als chronisch bezeichnet, wenn der 
Wundverschluss trotz adäquater Therapie innerhalb von 8 Wochen ausbleibt (Bartwoski et al. 
2012). Eine weitere Definition empfiehlt der Expertenstandard des Deutschen Netzwerks für 
Qualitätsentwicklung in der Pflege (DNQP). Demnach wird eine Wunde dann als chronisch 
bezeichnet, wenn der Wundverschluss trotz fach- und sachgerechter Therapie innerhalb von 
4-12 Wochen ausbleibt (Schmidt 2016). Da jedoch die Heilungsgeschwindigkeit von Faktoren 
wie der Wundätiologie und -entität abhängig ist, wird die zeitliche Definition häufig verlassen; 
stattdessen wird von einer chronischen Wunde gesprochen, wenn diese nicht den 
physiologischen Heilungsprozess in zeitlicher und geordneter Abfolge durchläuft (Gottrup et 
al. 2010, Heyer et al. 2016). Dazu gehören beispielsweise das diabetische Fußsyndrom, Ulcus 
cruris venosum und arteriosum sowie Wunden bei Dekubitus (Dissemond et al. 2016). 
2.3 Ätiologie chronischer Wunden 
Ältere Annahmen gingen davon aus, dass chronische Wunden gewissermaßen schlecht hei-
lende Akutwunden seien, bei denen der Heilungsprozess auf einer früheren Stufe „stehenge-
blieben“ ist (Schultz et al. 2003). Chronische Wunden sind allerdings keineswegs falsch be-
handelte Akutwunden, sondern stellen eine eigene Entität dar, die eine besondere Diagnostik 
und individuelle Behandlungsmethoden benötigt (Möller et al. 2008). 
Die Ursachen einer Wundheilungsstörung können vielfältig sein, sind jedoch meist Symptom 
chronischer Grunderkrankungen wie der chronischen venösen Insuffizienz, Mikro- und 
Makroangiopathien im Rahmen diabetischer Stoffwechselstörungen oder arterieller Ver-
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schlusserkrankungen; ebenso können sie Resultat einer schlechten Durchblutung bei Immobi-
lisation wie Dekubitus- und Druckulcera sein (Menke et al. 2007, Piatek et al. 2012). 
Unterschieden werden systemische und lokale Faktoren, die Wundheilungsstörungen begüns-
tigen. Zu den systemischen Faktoren gehören einerseits das zunehmende Alter, das mit einer 
abnehmenden biologischen Regenerationsfähigkeit der Haut verbunden ist (Plewig und 
Braun-Falco 2012). Zum anderen spielen Komorbiditäten wie Übergewicht, metabolisches 
Syndrom, arterielle Hypertension und Diabetes mellitus eine zunehmend wichtige Rolle  
(Jockenhöfer et al. 2014b). Weitere Einflussfaktoren auf die Heilungsvorgänge können auf 
Malnutrition, Flüssigkeitsmangel, maligne und hämatologische Grunderkrankungen zurück-
zuführen sein (Dissemond 2007). Darüber hinaus begünstigen Immunsuppression, 
Immundefizienz (HIV-Infektionen, angeborene Immundefekte), Nikotin- und Alkoholabusus 
eine gestörte Wundheilung (Heinlin et al. 2010). 
Zu den lokalen Faktoren gehören unter anderem Austrocknung, Hitze, Kälte, Druck, Reibung 
und Manipulation; auch Fremdkörper oder bakterielle Infektionen können die Wundheilung 
verzögern (Dissemond 2007). 
2.4 Wundarten 
Es werden verschiedene Wundarten unterschieden: 
 - Ulcus cruris  
 - Diabetisches Fußsyndrom 
 - Dekubitus 
(Schmidt 2016) 
Mit einem Anteil von 57-80% gehört das Ulcus cruris zu den häufigsten chronischen Wunden 
(Körber et al. 2011, Heyer et al. 2016). Als Ulcus cruris wird ein Geschwür an den Unterschen-
keln bezeichnet, es handelt sich also lediglich um eine Beschreibung eines Symptoms und kei-
nesfalls um eine Diagnose (Dissemond 2007). Zu den häufigsten Ätiologien des Ulcus cruris 
gehören die venöse Abflussstörung, die arterielle Durchblutungsstörung und das gemischt 
arteriell-venöse Ulcus cruris. Weitere mögliche Ursachen sind exogene Faktoren (Trauma, 
Verbrennung, postoperative Wunden), Vaskulitiden und Dermatosen wie das Pyoderma 
gangraenosum und Kontaktekzeme (Körber et al. 2011). Auch auf dem Boden eines Tumors 
(meist epithelialer Hautkrebse wie Basalzell- oder Plattenepithelkarzinom) kann ein Ulcus 
cruris entstehen (Alden et al. 2013, Wollina et al. 2013). 
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Im Folgenden soll auf die häufigsten Genesen chronischer Wunden eingegangen werden. Dazu 
gehören die venösen und arteriellen Ulcera cruris sowie das diabetische Fußsyndrom. 
2.4.1 Ulcus cruris venosum 
Je nach Publikation und Region wird der Anteil venös bedingter Ulcera auf 37-80% geschätzt 
(Bartwoski et al. 2012). Die chronisch venöse Insuffizienz entsteht als Folge einer peripheren 
Hypertension, die durch veränderte Venenklappen, thrombotisch bedingte Obstruktionen und 
Adipositas verursacht wird. Die Hypertension führt zu einer Gefäßdilatation bis in die Kapilla-
ren, was zu einer Auflockerung im Endothel und damit zur Passage von Flüssigkeit, Blutkör-
perchen und Proteinen ins Interstitium führt. Es folgen lokale Entzündungen, Freisetzung frei-
er Radikale und Aktivierung von Matrixmetalloproteasen. Dadurch werden die Fibroblasten 
zur Kollagensynthese stimuliert und setzen einen fibrotischen Umbau der Cutis in Gang. In 
diesen sklerosierten Geweben kommt es zu Mikrozirkulationsstörungen mit zunehmender 
Hypoxie, die letztlich in einem venösen Ulcus resultieren. Diese Ulcera treten größtenteils im 
Abstromgebiet der V. saphena magna im Innenknöchelbereich auf, führen aber im fortge-
schrittenen Stadium gelegentlich zu zirkulär umfassenden Gamaschenulcera. Der Wundgrund 
stellt sich überwiegend fibrinös belegt und nässend dar, das Schmerzempfinden kann gering 
bis schmerzhaft sein (Plewig und Braun-Falco 2012). 
2.4.2 Ulcus cruris arteriosum 
Das Ulcus cruris arteriosum wird durch die periphere arterielle Verschlusskrankheit (pAVK) 
verursacht. Dabei handelt es sich um eine Perfusionsstörung der Gefäße in der Becken-Bein-
Region auf Grund von Stenosen. Die Prävalenz liegt in der Gesamtbevölkerung bei 3-10% 
(Bartwoski et al. 2012). Häufigste Ursache für die Gefäßverengung ist mit 95% die Arterioskle-
rose. Aus der Durchblutungsstörung resultiert eine Gewebeischämie. Es folgt ein Gewebeun-
tergang und die Entwicklung eines Ulcus arteriosum, das sich bevorzugt an den Akren bildet. 
Typische Merkmale sind ein blasser Wundgrund, Nekrosen und eine ausgeprägte Schmerzhaf-
tigkeit (Plewig und Braun-Falco 2012). 
2.4.3 Diabetisches Fußsyndrom 
Eine schwerwiegende und häufige Komplikation des Diabetes mellitus ist das diabetische Fuß-
syndrom. Die Prävalenz des Diabetes in der Gesamtbevölkerung liegt bei 2 - 10% (Morbach et 
al. 2004). Man unterscheidet zwei Hauptmanifestationen: das vorwiegend neuropathisch be-
dingte Malum perforans und die vorwiegend angiopathisch bzw. infektiös bedingte diabetische 
Gangrän. 
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Dabei führt die motorische Neuropathie zu Veränderungen der Fußstatik (Pes equinovarus) 
und dadurch zur fehlerhaften Belastung. Die sensorische Neuropathie setzt das Schmerzemp-
finden herab, wodurch der chronische Druck durch die Stellungsanomalie nicht wahrgenom-
men wird. Auf diese Weise bilden sich Läsionen an den Druckstellen meist über den 
Metatarsalköpfchen II/III, unter denen oft tiefe Nekrosen und schließlich Ulcera entstehen. 
Außerdem nimmt die Schweißsekretion ab. Dadurch entsteht trockene Haut, die weniger be-
lastbar und anfälliger für Rhagaden und Infektionen ist. 
Die diabetische Angiopathie manifestiert sich als Mikroangiopathie (Wandverdickung der 
Kapillaren) oder Makroangiopathie (pAVK, besonders Aa. tibialis und fibularis), die zu plötz-
lich auftretenden ischämischen Nekrosen führen können. Die neuro- und die angiopathische 
Manifestation treten häufig in Kombination auf  (Fritsch 2009, Bedürftig und Eder 2015).  
2.5 Physiologische Wundheilung 
2.5.1 Formen der Wundheilung 
Je nach Ausmaß und Beschaffenheit des Defekts unterscheidet man klinisch die primäre und 
die sekundäre Wundheilung. Optimal ist die primäre Wundheilung, bei der die Wundränder 
glatt und eng aneinanderliegen und sich keine Fremdkörper oder Keime in der Wunde befin-
den (Ullrich et al. 2005). Hierbei kommt es zum Spontanverschluss und zur zügigen, kompli-
kationslosen Wundheilung (Striebel 2014). Die physiologische Wundheilung benötigt meist 
nicht länger als 3 Wochen (Dissemond 2006). 
Keimbesiedelte oder mit großen Substanzverlusten einhergehende Wunden heilen hingegen 
sekundär (Ullrich et al. 2005). Durch das Auseinanderklaffen der Wundränder ist die Bildung 
des Granulationsgewebes deutlich sichtbar, die Wunde heilt aus der Tiefe heraus. Die sekun-
däre Wundheilung kann mehrere Wochen andauern und chronifizieren (Zimmer 2006). 
2.5.2 Phasen der Wundheilung 
Um nachzuvollziehen, wo die Ursachen einer pathologischen Wundheilung liegen, ist zu-
nächst das Verständnis der physiologischen Wundheilung essentiell. Dieser komplexe Vor-
gang erfordert eine zeitlich und räumlich subtil koordinierte Wechselwirkung zwischen Zellen, 
Wachstumsfaktoren, extrazellulären Matrixproteinen und physiologischen Botenstoffen 
(Greaves et al. 2013, Willenborg und Eming 2014). In neuerer Literatur unterteilt man den 
Prozess der Wundheilung in drei sich überlappende und gegenseitig beeinflussende Phasen 
(Mutschler 2012, Haertel et al. 2014):  
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1. Hämostase und Entzündung 
2. Proliferation (Neoangiogenese, Matrixsynthese und Reepithelisierung) 
3. Remodellierung 
Abhängig von der Wundheilungsphase werden außerdem verschiedene, für das Stadium  cha-
rakteristische Zelltypen an den Ort des Wundgeschehens rekrutiert.  
Hämostase und Entzündung: Zunächst führt eine Verletzung unmittelbar zu einer 
Vasokonstriktion und zur Aktivierung der Blutgerinnung. Es bildet sich ein Thrombus, beste-
hend aus Kollagenfasern, Thrombozyten, Thrombin und Fibronektin. Beim Zerfall der Blut-
plättchen werden Zytokine, Matrixproteine und Wachstumsfaktoren wie PDGF (platelet 
derived growth factor), FGF (fibroblast growth factor), IGF und TGF-β ausgeschüttet, die um-
liegende Immunzellen anlocken. Durch die reaktive Vasodilatation und Erhöhung der Kapil-
larpermeabilität wandern Monozyten und neutrophile Granulozyten in das Wundgebiet ein 
(Broughton 2nd et al. 2006). Ihre Aufgabe ist es, Bakterien, Detritus, Schmutzpartikel und 
Nekrosen zu eliminieren (Heinlin et al. 2010). Die neutrophilen Granulozyten sezernieren für 
diese Zwecke proteolytische Enzyme und phagozytieren anschließend Bakterien und Zelldetri-
tus. Gleichzeitig aktivieren sie Monozyten, Fibroblasten und Keratinozyten durch die Aus-
schüttung von Zytokinen. Die aus den Monozyten differenzierten Makrophagen setzen 
Kollagenasen, Elastasen und Matrixmetalloproteasen frei und produzieren Nitritoxid und re-
aktive Sauerstoffspezies (ROS) (Broughton 2nd et al. 2006). Als ROS bezeichnet man alle 
Sauerstoffverbindungen, die eine größere Reaktivität als molekularer Sauerstoff besitzen. Da-
zu zählen unter anderem das Superoxidanion (O2-•), das Wasserstoffperoxid (H2O2), das 
Hydroxylradikal (OH•) oder das Stickstoffmonoxid (NO•) (Dissemond et al. 2002). Dabei 
spielen ROS eine entscheidende Rolle bei allen Phasen der Wundheilung: Sie regen die 
Angiogenese an, dienen als sekundäre Botenstoffe für diverse Zellen, die am Reparationspro-
zess beteiligt sind, greifen pathogene Fremdkörper direkt in der Wunde an und besitzen eine 
bakteriostatische Wirkung (Dunnill et al. 2015). 
Proliferation: Nachdem das zelluläre Débridement weitgehend abgeschlossen ist, dominiert 
die proliferative Phase, geprägt von Gefäßneubildung, Fibroblasteneinwanderung und Ausbil-
dung von Granulationsgewebe. Die Fibroblasten werden schon frühzeitig von Zytokinen wie 
PDGF und EGF von den Wundrändern rekrutiert, proliferieren und produzieren eine vorläufi-
ge extrazelluläre Matrix aus Kollagen, Fibronektin und Proteoglykanen. Später hinzukom-
mende Myofibroblasten steuern die anschließende Wundkontraktion. Einwandernde 
Endothelzellen schaffen die notwendige kapillare Blutversorgung. Im Bereich der Wundränder 
kommt es insbesondere durch Wachstumsfaktoren wie TGF-β, TGF-  und KGF allmählich zur 
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Proliferation von Keratinozyten und dadurch zur Reepithelisierung (Broughton 2nd et al. 
2006). 
Remodellierung: Während dieser Phase wird die provisorische extrazelluläre Matrix durch 
verschiedene Enzyme, unter anderem den Matrixmetalloproteasen, restrukturiert und umge-
baut. (Heinlin et al. 2010). Durch eine vermehrte Produktion von Kollagen, Faserverdickung 
und Quervernetzung wird eine stabile mechanische Belastbarkeit der Narbe hergestellt. 
Gleichzeitig verringern sich Zellzahl, Kapillardichte und Proteoglykangehalt der extrazellulä-
ren Matrix. Es resultiert eine Narbe (Broughton 2nd et al. 2006). 
 
Abbildung 1 - Phasen der Wundheilung 
(Park und Barbul 2004, Kahl 2014) 
2.6 Gestörte Wundheilung 
Charakteristisch für den physiologischen Prozess der Wundheilung ist ein kontrollierter Auf- 
und Abbau der verschiedenen Bestandteile einer Wunde, mit dem Ziel, die Integrität des Ge-
webes wiederherzustellen (Dissemond 2006). In chronischen Wunden ist das Verhältnis der 
anabolen und katabolen Prozesse zugunsten der katabolen Prozesse verschoben, wodurch eine 
perpetuierende Entzündungsreaktion resultiert (Scharffetter-Kochanek et al. 2003). Eine 
überhöhte inflammatorische Immunantwort ist kennzeichnend für chronische Wunden. Ihre 
Folgen nehmen nach derzeitigem Verständnis eine Schlüsselrolle in der Pathologie von Wund-
heilungsprozessen ein (Willenborg und Eming 2014, Haertel et al. 2014). 
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2.6.1 Gestörtes Mikromilieu 
Ein essenzieller Stellenwert bei der Heilung wird der entstehenden Hypoxie im Wundmilieu 
zugeschrieben: Durch Vasokonstriktion und erhöhten Sauerstoffverbrauch durch den gestei-
gerten Zellmetabolismus entsteht ein hypoxisches Mikromilieu (Tandara und Mustoe 2004). 
Bei der akuten Wundheilung ist dieser Zustand zunächst erwünscht, da auf diese Weise die 
Bildung reaktiver Sauerstoffspezies und somit die bakterielle Bekämpfung und Angiogenese 
angetrieben wird (Cho et al. 2001). Während jedoch in regelrecht heilenden Wunden der Sau-
erstoffpartialdruck bei 20-50 mmHg liegt, liegt in chronischen Wunden nur noch ein Sauer-
stoffpartialdruck von 5-20 mmHg vor (Schreml et al. 2010). Ursächlich dafür ist unter ande-
rem eine Persistenz der Inflammation mit fortwährender Aktivierung ROS-generierender 
Makrophagen und Neutrophiler (Herrick et al. 1997) sowie einer kontinuierlichen und massi-
ven Infiltration durch Neutrophile (Diegelmann 2003). Die chronische Wunde befindet sich 
somit in einem Circulus vitiosus aus Inflammation und verhinderter Epithelisierung (Herrick 
et al. 1997).  
Die erhöhte Proteasenaktivität scheint ebenso eine wichtige Rolle in der Pathophysiologie der 
verzögerten Wundheilung einzunehmen. Im Sekret chronischer Wunden konnten erhöhte 
Aktivitäten verschiedener Proteasen nachgewiesen werden, insbesondere der 
Matrixmetalloproteasen (MMP-2, MMP-9, MMP-13) und Serinproteasen (neutrophile 
Elastase, Plasmin, Cathepsin, Plasminaktivatoren) (Eming et al. 2007, Wiegand et al. 2010). 
Möglicherweise sind auch von Bakterien freigesetzte Proteasen von pathogenetischer Rele-
vanz. Die verstärkte Produktion proteolytischer Enzyme führt zum unkontrollierten Abbau von 
Zytokinen und Strukturproteinen (Eming et al. 2007), insbesondere aber auch zur Reduktion 
von Wachstumsfaktoren und Proteinaseinhibitoren (Yager et al. 1997). 
Außerdem konnten in chronischen Wunden gegenüber akuten Wunden erhöhte Konzentrati-
onen an IL-1  und -1 , IL-6, IL-8 und TNF-  ermittelt werden (Wiegand et al. 2010, Whitney 
2005). Insbesondere IL-1  und TNF-  stimulieren die Sekretion von MMPs, gleichzeitig wird 
die Produktion der Proteaseinhibitoren (TIMPs) gehemmt (Mast und Schultz 1996). 
2.6.2 Begriffe der bakteriellen Besiedlung 
Nekrotisches Gewebe, Fremdkörper und ein niedriger Sauerstoffpartialdruck fördern unter 
anderem die Vermehrung pathogener Keime (Li et al. 2007, Grice et al. 2010). Die in diesem 
Zusammenhang entstandenen Begriffe "Kontamination", "Kolonisation", "kritische Kolonisa-
tion" und "Infektion" werden häufig in aktueller Literatur im Kontext mit chronischen Wun-
den erwähnt.  
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Nahezu jede chronische Wunde weist eine meist unproblematische Besiedlung mit Mikroor-
ganismen auf, die als Kontamination oder Kolonisation bezeichnet wird (Dissemond 2007). 
Dabei bezeichnet der Begriff der Kontamination das Vorhandensein sich nicht replizierender 
Bakterien auf einer Wunde (O'Meara et al. 2014). Eine Kolonisation tritt auf, sobald die Bakte-
rien der Wunde anhaften und sich vermehren, jedoch keine erkennbare Schädigung oder ver-
zögerte Wundheilung verursachen. Meist handelt es sich dabei um Hautkommensalen wie 
Staphylococcus epidermidis und Corynebacterium species (Schultz et al. 2003).  
Als kritisch kolonisiert werden Wunden bezeichnet, deren Bakterienlast bereits zu einer verzö-
gerten Wundheilung führt (Browne et al. 2001), jedoch noch keine klinischen Anzeichen einer 
Wundinfektion sichtbar werden (Dissemond et al. 2011). Von einer kritischen Kolonisation 
wird erst ab einer bakteriellen Belastung von 105 Organismen/g Gewebe gesprochen (Siddiqui 
und Bernstein 2010). Die Bakterien setzen dabei Toxine, MMPs und andere 
proinflammatorische Zytokine frei, die die Wundheilung stören (Schultz et al. 2003, 
Dissemond et al. 2011).  
Der Zustand der kritischen Kolonisation birgt die Gefahr des Übergangs in eine Infektion (Al 
Ghazal et al. 2014). Klinische Zeichen einer lokalen Infektion bei chronischen Wunden sind 
verzögerte Wundheilung, eine Rötung >2cm über den Wundrand hinaus, Schmerzen, Schwel-
lung, erhöhte Temperatur, verstärkte Exsudation, Fötor sowie entfärbtes oder nekrotisches 
Granulationsgewebe (O'Meara et al. 2014, Dissemond et al. 2011). Als Risikofaktoren für eine 
Wundinfektion gelten unter anderem Defekte des Immunsystems bzw. immunsuppressive 
Therapie, Diabetes mellitus, hohes bzw. besonders junges Lebensalter, Malnutrition und 
Fremdkörper in der Wunde (Dissemond et al. 2011). 
Eine nicht diagnostizierte bzw. nicht behandelte lokale Wundinfektion kann außerdem zu 
Haut- und Weichgewebsinfektionen wie Erysipelen, Phlegmonen, Abszessen oder 
nekrotisierenden Weichgewebsinfektionen führen (Dissemond 2014, Sunderkötter und 
Becker 2015). Auch ein Übergang in eine generalisierte Infektion bis hin zu einer Sepsis, die 
sich am Patienten durch systemische Zeichen wie Leukozytose, Anstieg des C-reaktiven Prote-
ins und Fieber manifestiert, ist möglich. Die klassischen Entzündungszeichen wie Rötung, 
Schwellung, Erwärmung und Schmerz sind eher zur Identifikation von Infektionen akuter 
Wunden geeignet (Dissemond et al. 2009). Trotz meist hoher Keimzahl stellt die Erkennung 
einer infizierten chronischen Wunde hingegen eine Herausforderung dar und unterliegt der 
Beurteilung von Experten, da sich die Symptome einer Infektion chronischer Wunden oft viel 
subtiler zeigen als in akuten Wunden (Cutting und White 2005, Rondas et al. 2009).  
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2.6.3 Biofilme - ein Leben in der Gemeinschaft 
Eine weitere Annahme besteht darin, dass ein geschwächtes Immunsystem die Bildung bakte-
rieller Gemeinschaften in Wunden zulässt, die als Biofilm bezeichnet werden (James et al. 
2008). Charakteristisch für Biofilme sind Mikrokolonien verschiedener Bakterien, die von ei-
ner Matrix aus extrazellulärer Polysaccharidsubstanz (EPS) umgeben sind, die den beherber-
genden Bakterien eine protektive Umgebung bietet (De Beer et al. 1994, Lewandowski et al. 
1994). 
Innerhalb dieser Gemeinschaft kommunizieren die Bakterien über ein Pheromonsystem, das 
als Quorum Sensing (QS) bezeichnet wird: Durch kontinuierliche Sekretion von Molekülen 
aus der Gruppe der N-Acyl-Homoserin-Lactone (AHLs) wird die bakterielle Dichte kommuni-
ziert (Latifi et al. 1996). Ab einer kritischen Konzentration von AHLs wird die Transkription 
spezifischer Gene induziert, die eine Koordination des bakteriellen Verhaltens innerhalb der 
Population ermöglicht. Beispielsweise induziert QS bei einigen Bakterienspezies die Ausschüt-
tung abbauender extrazellulärer Enzyme und Zytokine (Davies 2003). Die Bezeichnung "Quo-
rum Sensing" legt nahe, dass eine gewisse bakterielle Population benötigt wird, um die AHL-
abhängigen Gene zu aktivieren  (lat. "Quorum": beschlussfähige Anzahl von Mitgliedern einer 
Gruppe) (Fuqua et al. 1994). 
Biofilme zeichnen sich durch eine Resistenz gegen die Immunabwehr, Antiseptika und Antibi-
otika aus (Stoodley et al. 2002). Verschiedene Faktoren werden dabei als Resistenzmechanis-
men vermutet: ein reduzierter bakterieller Metabolismus und vermindertes Wachstum; die 
schwierige Erreichbarkeit der im Biofilm tief liegenden Bakterien; eine adsorbierende oder 
abwehrende Wirkung der EPS-Matrix auf angreifende Wirkstoffe, die die Penetration anti-
mikrobieller Wirkstoffe durch den Biofilm verhindert; die Expression spezifischer protektiver 
Faktoren (Davies 2003, Gilbert et al. 2002). In Tiermodellen konnte nachgewiesen werden, 
dass bakterielle Biofilmformationen eine leichte, aber permanent bestehende Entzündungsre-
aktion in der Wunde erzeugen und dadurch die Epithelisierung und Bildung von Granulati-
onsgewebe verhindern (Pukstad et al. 2010, Gurjala et al. 2011). 
Derartige bakterielle Gemeinschaften bilden sich nicht nur in chronischen Wunden aus, son-
dern sind auch zunehmend Folge bakterieller Infektionen, die mit Harnwegen, Ohr- und Na-
senräumen, Zahnfleischerkrankungen, Dauerkathetern sowie der cystischen Fibrose assoziiert  
sind (Metcalf und Bowler 2015). 
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2.6.4 Problemkeime auf chronischen Wunden 
Die mikrobielle Flora chronischer Wunden verändert sich mit der Zeit: In frühen, akuten 
Wunden dominieren Keime der Hautflora wie S. aureus und beta-hämolysierende Streptokok-
ken, während nach einigen Wochen fakultativ anaerobe Keime wie P. mirabilis, E. coli und 
Klebsiella spec. hinzukommen. Im weiteren Verlauf chronischer Wunden können ebenso anae-
robe Keime Teil der bakteriellen Besiedlung werden (Bowler et al. 2001). Hohe Bakterienspie-
gel tragen einerseits zur Aufrechterhaltung des proinflammatorischen Status bei (Leid et al. 
2002), andererseits verstärken sie die vorzeitige Lyse der extrazellulären Matrix und verhin-
dern so die Zellmigration (Bergmann und Hammerschmidt 2007). 
In aktueller Literatur wird auf verschiedene häufig vorkommende und gegebenenfalls proble-
matische Keime besonders aufmerksam gemacht. Dazu zählen insbesondere Staphylococcus 
aureus und Pseudomonas aeruginosa  (Renner et al. 2012). 
S. aureus gilt als der häufigste Erreger von Hautinfektionen. Die grampositiven Haufenkokken 
produzieren eine Reihe von Toxinen (Zytolysine, Leukocidin, Exfoliatin A und B, Enterotoxin 
A-C) und Enzymen (Koagulase, Sphingomyelase, DNase, Penicillinase) (Fritsch 2009) und 
sind widerstandsfähig gegenüber Sonnenlicht, UV-Strahlen, pH-Veränderungen und Salzge-
halt. Etwa 30% aller Menschen beherbergen S. aureus dauerhaft auf der Haut bzw. Schleim-
haut (Hof et al. 2009). Eine Infektion mit S. aureus wird entscheidend von systemischen Wirts-
faktoren wie Abwehrschwäche, Niereninsuffizienz, immunsuppressive Therapie und Diabetes 
mellitus beeinflusst (Fritsch 2009). Zudem gelten Operationen, ausgedehnte Antibiotika-
Therapien sowie häufige Krankenhausaufenthalte, insbesondere auf der Intensivstation, als 
prädisponierende Faktoren für eine nosokomiale Infektion mit resistenten Varianten des 
S. aureus. Dazu zählen unter anderem der Methicillin-resistente S. aureus (MRSA) bzw. der 
Oxacillin-resistente S. aureus (ORSA) (Siddiqui und Bernstein 2010).  
Der Nass- und Pfützenkeim P. aeruginosa gilt als Verursacher des ihm namengebenden blau-
grünen Wundeiters (aeruginosus = grünspanartig) (Hof et al. 2009). Eine klinisch manifeste 
Infektion mit dem obligat aeroben, gramnegativen Stäbchenbakterium setzt normalerweise 
eine herabgesetzte Abwehrkapazität voraus. P. aeruginosa zählt wegen seiner ausgeprägten 
Resistenzentwicklung zu den gefährlichsten Verursachern nosokomialer Infektionen (Rolle 
und Mayr 2007).  
Sowohl S. aureus als auch P. aeruginosa besitzen ein hohes Potential, Biofilme auszubilden 
und schützen sich auf diese Weise zusätzlich vor Immunmechanismen und Antibiotika 
(Harrison-Balestra et al. 2003, Siddiqui und Bernstein 2010). Insbesondere P. aeruginosa ist 
dafür bekannt, sich in tieferen Regionen des Ulcus zu biofilmartigen Mikrokolonien zusam-
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menzuschließen und in eine eigens produzierte Alginatmatrix einzuhüllen, die als Schutz vor 
Sauerstoffradikalen dient (Kirketerp-Møller et al. 2008). Ein bedeutender Regelmechanismus 
für die Produktion von Virulenzfaktoren durch P. aeruginosa (bspw. Rhamnolipid B) ist die 
Genregulation über Quorum Sensing (Jensen et al. 2007). Auf diese Weise wird unter anderem 
das Immunsystem des Wirts manipuliert (Jacobsen et al. 2012). Wie wirksam die Schutzme-
chanismen von P. aeruginosa sind, konnte bereits in verschiedenen Studien ermittelt werden: 
Demnach sind Wunden mit P. aeruginosa-Besiedlung signifikant größer, gleichzeitig ist die 
Wundheilung deutlich verzögert (Gjødsbøl et al. 2006, Jockenhöfer et al. 2013).  
2.7 Mikrobiologische Diagnostik 
Häufig wird bei Patienten mit chronischen Wunden in der täglichen Routine ein bakteriologi-
scher Abstrich für Screening-Untersuchungen entnommen. Zu den weiteren Indikationen ei-
nes Wundabstrichs gehören insbesondere der Nachweis bzw. Ausschluss einer Besiedlung mit 
multiresistenten Keimen, die Suche nach Erregern von Wundinfektionen sowie die Erhebung 
präventiver Befunde für eine kalkulierte Antibiotikatherapie (Schwarzkopf und Dissemond 
2015). Für diese Fragestellungen stellt der "Essener Kreisel" eine einfache und schnell durch-
führbare Abstrichmethode dar und führt zu einem signifikant sensitiveren Nachweis ober-
flächlicher Keime als andere konventionelle Methoden (Al Ghazal et al. 2014). Dabei handelt 
es sich um eine Abstrichentnahme unter leichtem Druck von außen nach innen kreisend in 
Spiralform bis zum Zentrum über die gesamte Wundfläche (Al Ghazal et al. 2014, 
Schwarzkopf und Dissemond 2015). Dadurch wird eine repräsentative Probe des Materials 
aus allen Bereichen der Wunde gewonnen (Al Ghazal et al. 2014). 
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Abbildung 2 - bakteriologischer Abstrich entsprechend dem Essener Kreisel  
(Schwarzkopf und Dissemond 2015) 
Wenn es um das Auffinden von Erregern von Wundinfektionen oder um den Nachweis von 
Hefepilzen geht, sollte vor der Entnahme eine Wundsäuberung mit physiologischer NaCl-
Lösung und/oder mechanisch mit steriler Kompresse erfolgen (Neumeister et al. 2009, 
Schwarzkopf et al. 2012, Schwarzkopf und Dissemond 2015). 
Spezielle Keime wie Mykobakterien, Leishmanien, Aktinomyceten, Nokardien oder Schim-
melpilze können wegen ihrer Nährbodenansprüche und auf Grund ihres langsamen Wachs-
tums bei Routineuntersuchungen von Wundabstrichen nicht nachgewiesen werden. In diesen 
Fällen ist die Durchführung einer Biopsie erforderlich (Neumeister et al. 2009, Schwarzkopf 
und Dissemond 2015). Ebenso stellt sich eine Biopsie als sinnvoll dar, wenn ein klinischer 
Verdacht auf Wundinfektionen bei Patienten mit tieferen Ulcerationen, diabetischem Fußsyn-
drom, schweren Weichgewebsinfektionen oder Fistelgewebe besteht (Schwarzkopf und 
Dissemond 2015). Liegen suspekte, therapieresistente Lokalbefunde vor, sollte eine Biopsie 
aus verschiedenen Ulcusarealen erfolgen, da Ulcera bei längerer Bestandsdauer maligne entar-
ten können (Hermanns 2010, Bula et al. 2010). Ebenso ist eine primär maligne Genese eines 
Ulcus möglich (Wollina et al. 2013). Allerdings gilt für das Ulcus cruris, dass die mikrobiologi-
schen Resultate der Kultur einer Biopsie keine zusätzlichen diagnostischen Vorteile gegenüber 
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der eines Wundabstrichs bieten, sofern keine der oben genannten Indikationen für eine Biopsie 
besteht (Davies et al. 2007). 
Aktuell angewandte mikrobiologische Standardabstrichmethoden haben dennoch grundle-
gende Nachteile. Zu den Faktoren, die den Wert mikrobiologischer Diagnostik limitieren, ge-
hören unter anderem folgende: 
- die Wiederfindungsrate (WFR) des Messverfahrens 
- die Effektivität der Probenentnahme 
- der eingeschränkte Vorhersagewert über die klinische Relevanz und Konsequenz der 
Detektion des potentiellen Keims 
- der Zeitaufwand für die Vor- und Aufbereitung der mikrobiologischen Befunde sowie 
die benötigte Zeit (2-5 Tage) für die Anzüchtung und Auswertung der Befunde 
- die Chronizität der Wunde 
- die Lokalisation/Erreichbarkeit der Bakterien in der Wunde (z.B. tiefere Regionen) 
(Kirketerp-Møller et al. 2008, Dissemond et al. 2011) 
2.8 Wundbeurteilung und -dokumentation 
Zu den Parametern, die üblicherweise bei der Wundbeurteilung beschrieben werden, gehören 
folgende: 
 - Lokalisation der Wunde 
 - Anzahl der Wunden 
 - Wundschmerz 
 - Wundgröße (Länge, Breite und Tiefe) 
 - Wundgrund (Belag) 
 - Wundrand 
 - Wundumgebung 
 - Wundexsudat (Menge, Charakter/Farbe) 
(Dissemond 2007, Wild und Auböck 2007) 
Da im Mittelpunkt dieser Arbeit die Darstellung der bakteriellen Besiedlung im Kontext mit 
der klinischen Darbietung chronischer Wunden steht, sollen im Folgenden die für diese Dis-
sertation relevanten Parameter zur Wundbeurteilung erläutert werden. 
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2.8.1 Wundgröße  
Die Wundgröße ist das Ausmaß der Wundfläche und wird mittels einer festgelegten Methode 
durch Erfassung von Länge und Breite ermittelt (Bartwoski et al. 2012). Ein geeignetes Ver-
fahren ist die Perpendicular-Methode (Erfassung der größten Länge und Breite) mithilfe eines 
Lineals. Um sich der realen Größe der Wunden anzunähern, wird die Formel zur Ellipsenbe-
rechnung (Länge x Breite x /4) empfohlen (Goldman und Salcido 2002, Keast et al. 2004). 
2.8.2 Wundrand  
Als Wundrand wird der reparativ-epithelisierte Bereich zwischen Wundfläche und original 
geschichteter Haut bezeichnet. Aufgrund der (patho-)physiologischen Vorgänge bei der Mig-
ration von Epithelzellen in die Wundfläche ist anzunehmen, dass die Beschaffenheit des 
Wundrandes Einfluss auf die Wundheilung hat. Mögliche Kriterien zur Beschreibung des 
Wundrandes können zum einen die Beschaffenheit (flach, wulstig, unterminiert), zum ande-
ren der Zustand (mazeriert, hyperkeratös, livide, vital) sein. Als Anzeichen einer bestehenden 
Entzündung kann eine Rötung des Wundrandes beobachtet werden (Bartwoski et al. 2012). 
2.8.3 Wundumgebung  
Als Wundumgebung bezeichnet man die an den Wundrand original angrenzende Haut. Eben-
so wie der Wundrand kann die Wundumgebung auf Veränderungen der Beschaffenheit oder 
des Zustands überprüft werden (Bartwoski et al. 2012). 
2.8.4 Wundgrund und -belag 
Häufig sind chronische Wunden mit Belägen bedeckt, die ein mechanisches Hindernis für den 
Zellaufbau darstellen sowie einen geeigneten Nährboden für Bakterien bilden (Eming 2006). 
Eine Erkennung und Unterscheidung dieser Beläge ist für den Heilerfolg von wesentlicher 
Bedeutung, da sich daran die Therapie orientiert. 
Üblicherweise treten drei verschiedene Gewebsarten in chronischen Wunden auf: Granulati-
onsgewebe, Fibrin und Nekrosen. Als Indikator für den Gewebetyp können verschiedene Farb-
spektren herangezogen werden. So stellt sich gesundes, gut durchblutetes und sich im physio-
logischen Wundheilungsvorgang befindendes Granulationsgewebe in einem roten Farbspekt-
rum dar. Fibrinbeläge präsentieren sich im gelben Farbspektrum und erscheinen bei stagnie-
renden Heilungsverläufen sowie bei sich verschlechternden Wundverhältnissen. Als Nekrose 
bezeichnet man abgestorbenes Gewebe, das ein Nährboden für Keime ist und sich als braun-
schwarzer Gewebsanteil darstellt (Wild und Auböck 2007). Eine Quantifizierung der Farbver-
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teilung kann helfen, den Fortschritt der Heilungsprozesse und die Prognose einer Wunde bes-
ser einzuschätzen (Hansen et al. 1997, Oduncu et al. 2004). 
Weitere im Wundgrund vorkommende Farbspektren sind unter anderem grün (z.B. Pseudo-
monaden), rosa (z.B. Epithelgewebe) und weiß (z.B. Sklerose, Calcinosis cutis, Sehne, Kno-
chen) (Panfil und Linde 2006, Dissemond 2007). 
2.8.5 Wundexsudat 
Alle Flüssigkeiten, die aus einer Wunde freigesetzt werden, bezeichnet man als Wundexsudat. 
Je nach Wundzustand handelt es sich dabei um Lymphe, Blut, Proteine, Bakterien, Zellen und 
Zellreste (Dissemond et al. 2016). Eine erhöhte Exsudatmenge kann Ausdruck einer vaskulä-
ren Permeabilitätsstörung sein (Wild und Auböck 2007). 
Die Quantität des Exsudats kann unter Umständen den Heilungserfolg beeinflussen, da es eine 
Mazeration des Wundrandes begünstigt, die wiederum zu einer Vergrößerung der Wunde füh-
ren kann; gleichzeitig wird ein häufiger Verbandswechsel erforderlich, der mit einer erneuten 
bakteriellen Kontamination einhergehen kann (Wild und Auböck 2007, Bartwoski et al. 2012).  
2.8.6 Wundgeruch (Fötor) 
Der Wundgeruch kann Hinweise auf eine Infektion mit humanpathogenen Keimen geben. 
Eine intensive Geruchsbildung kann zu einer Einschränkung der Lebensqualität durch soziale 
Isolation des Patienten führen (Wild und Auböck 2007). Wunden, die durch Pseudomonas 
aeruginosa besiedelt sind, werden häufig durch einen süßlichen, lindenblütenartigen Geruch 
charakterisiert (Steinmetz 2012, Fitze und Roesner 2013). Verantwortlich für den Geruch ist 
das durch P. aeruginosa sezernierte 2-Aminoacetophenon (Cox und Parker 1979). Ursächlich 
für faulig riechende putride Wunden sind Mischinfektionen durch aerobe und anaerobe Keime 
wie P. mirabilis, S. anaerobicus, S. putridus und Clostridien spp. (Fitze und Roesner 2013). Da 
die Wahrnehmung des Wundgeruchs allerdings subjektiv ist, erscheint eine einfache Doku-
mentation wie „auffälliger/unauffälliger Wundgeruch“ meist zweckmäßig (Bartwoski et al. 
2012). 
2.8.7 Wundschmerz 
Durch inflammatorische Prozesse, nervale Irritationen oder Verbandwechsel können 
Schmerzen in der Wunde hervorgerufen werden (Noonan und Burge 1998, Gibson und 
Kenrick 1998). Schmerz wird subjektiv empfunden und ist abhängig von kulturellen, sozialen 
und familiären Hintergründen (Brennan et al. 2007). Zur Schmerzevaluation werden in der 
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Anamnese die Qualität und Lokalisation der Schmerzen sowie ursächliche und reduzierende 
Faktoren erfragt. Mögliche Skalen zur Bewertung der Schmerzintensität sind die numerische 
Rating-Skala (NRS), visuelle Analogskala (VAS) oder verbale Rating-Skala (VRS) (Wild und 
Auböck 2007).  
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3 Ziele der Arbeit 
Die umfangreiche Beschreibung der Wundeigenschaften und ein bakteriologischer Wundab-
strich gehören heutzutage zum dermatologischen Standard bei der Untersuchung von Patien-
ten mit chronischen Wunden. Bislang erfolgte keine objektivierbare und reproduzierbare 
Überprüfung eines Zusammenhangs zwischen der Morphologie einer Wunde und ihrer bakte-
riellen Besiedlung. Auf Grund der steigenden Prävalenz chronischer Wunden, dem daraus fol-
genden Leidensdruck der Patienten und wirtschaftlicher Aspekte erscheint die Analyse patien-
ten- und wundspezifischer Faktoren sowohl für wissenschaftliche Fragestellungen als auch für 
die Klinik erstrebenswert. 
Ziel dieser monozentrischen Retrospektivanalyse ist, zu untersuchen, ob und in welchem Zu-
sammenhang die Keimbesiedlung mit der klinischen Darbietung einer chronischen Wunde 
steht. Es wird überprüft, ob die mikrobiologische Untersuchung einer chronischen Wunde die 
klinische Beurteilung unterstützt. Dadurch soll die Arbeit einerseits die Frage beantworten, 
inwiefern die bakterielle Besiedlung das Aussehen und die Entwicklung der Wunde beein-
flusst, um eine zielgerichtete Diagnostik und Therapie zu ermöglichen. Im Rahmen der Daten-
analyse sollen außerdem Kenntnisse zu demographischen und epidemiologischen Daten ge-
wonnen werden. 
Gleichzeitig wird eine longitudinale Betrachtung einiger chronischer Wunden, die im Verlauf 
der Erhebung mehrmals mikrobiologisch diagnostiziert wurden, erfolgen. Das Ziel dieser Un-
tersuchung im zeitlichen Verlauf ist eine Analyse einer möglichen Persistenz oder Veränderung 
des bakteriellen Spektrums in besonders langwierigen und schwer therapierbaren chronischen 
Wunden. 
Folgende Fragen sollen untersucht werden: 
1. Besteht eine Korrelation zwischen den Merkmalen einer chronischen Wunde und der bakte-
riellen Besiedlung dieser Wunde? 
2. Kann eine Korrelation zwischen Patientenalter und der bakteriellen Besiedlung des chroni-
schen Ulcus hergestellt werden? 





Bei der vorliegenden Arbeit handelt es sich um eine monozentrische, retrospektive Quer-
schnittstudie an der Klinik für Hautkrankheiten in Jena. Außerdem wurde ein Kollektiv von 
zehn Wunden longitudinal betrachtet, um die Veränderung der bakteriellen Besiedlung im 
Verlauf zu untersuchen. 
4.2 Patientenkollektiv 
In die Studie wurden ambulant behandelte Patienten einbezogen, die sich im Zeitraum Mai 
2010 bis Januar 2015 in der Wundsprechstunde der Klinik für Hautkrankheiten in Jena vor-
stellten und chronische Ulcera unterschiedlicher Ätiologien und Lokalisationen aufwiesen. Die 
Wundsprechstunde findet zweimal wöchentlich halbtags statt. Bei den meisten chronischen 
Wunden handelte es sich um therapieresistente oder schwerwiegende Ulcera cruris. Die mik-
robiologischen Untersuchungen liefen unter der Studie "Gewinnung von Wundsekret zur Un-
tersuchung von spezifischen Parametern" (Bearbeitungsnummer der Ethik-Kommission: 
1314-04/04). Es gab keine Kriterien, anhand derer eine Inklusion oder Exklusion der Patienten 
vorgenommen wurde. Einziges Kriterium war das Vorhandensein einer oder mehrerer Ulcera, 
unabhängig von der Lokalisation, Ätiologie, lokalen Wundauflage und Medikation des Patien-
ten. 
Insgesamt wurden 107 Patienten im Alter von 32 bis 93 Jahren einbezogen (mittleres Alter 
68.8 Jahre, Median 71 Jahre). Da sich 62 der 107 Patienten im Verlauf ihrer Erkrankung 
zweimal oder häufiger in der Wundsprechstunde vorstellten und dadurch mehrmals unter-
sucht wurden, ergaben sich im Ganzen 284 Patientendaten. 
Von den 284 Wundabstrichentnahmen wurde bei 7 mikrobiologischen Untersuchungen nicht 
die gesamte Diagnostik, sondern ausschließlich ein MRSA-Screening durchgeführt. Diese 
„MRSA-Gruppe“ wurde lediglich bei den deskriptiven Analysen eingeschlossen. 
4.3 Durchführung der Wundabstrichentnahme und mikrobiologische Diag-
nostik 
Die Wundabstrichentnahme erfolgte durch die Wundschwestern der Klinik für Hautkrankhei-
ten Jena. Für die Diagnostik wurden die Nylon-Flockfaser-Abstrichtupfer COPAN eSwabTM 
verwendet.  
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Jeder Patient, der sich in der Wundsprechstunde mit einem Ulcus vorstellte und dessen Wunde 
über eine ausreichende Größe verfügte, erhielt zwei mikrobiologische Abstrichentnahmen pro 
Wunde. Im Rahmen einer anderen Studie zur Wundsekretgewinnung wurden die Wunden vor 
jedem Abstrich zusätzlich mit 2 mL steriler phosphatgepufferter Salzlösung (PBS) benetzt. Es 
erfolgte keinerlei Wundreinigung vor der mikrobiologischen Entnahme. Alle Abstriche wurden 
entsprechend der Technik "Essener Kreisel" durchgeführt.  
Der erste Wundabstrich wurde direkt nach Abwickeln der Wundverbände entnommen. Es 
folgte eine mechanische Abtragung des Wundbelags und des nekrotischen Gewebes im Sinne 
eines scharfen Débridements mithilfe einer Ringkürette. Sobald die Wunde eine leichte Blu-
tung aufwies, wurde erneut ein Wundabstrich mit derselben Technik durchgeführt. Die 
Abstrichtupfer wurden für den Transport in ein steriles Röhrchen mit 1 mL Amies-
Transportmedium gegeben. Die Ergebnisse beider Wundabstriche wurden bei der Auswertung 
der Keimbesiedlung berücksichtigt. 
Das Material wurde daraufhin in das Institut für medizinische Mikrobiologie in Jena transpor-
tiert und dort in das Laborinformationssystem SWISSLAB aufgenommen. Anschließend wur-
de das Material mithilfe der automatischen Anlegestelle BD InoquIATM auf drei verschiedene 
mikrobiologische Festnährmedien (1-3) und ein Flüssigmedium (4) aufgebracht: (1) Blutplat-
te, (2) Kochblutplatte, (3) Schaedler-Platte für die Identifikation von Anaerobiern und (4) 
Hirn-Herz-Bouillon-Platte; außerdem wurde ein mikroskopisches Präparat erstellt. Alle Plat-
ten wurden bei einer Temperatur von 37°C inkubiert. Die Anaerobierplatte wurde nach 4 Ta-
gen diagnostiziert. Die Hirn-Herz-Bouillon-Platte wurde täglich untersucht und bei vorhande-
ner Trübung sofort ausgestrichen. Nach 18-24 Stunden sowie nach 48 Stunden wurden die 
Blut- und Kochblut-Platten visuell befundet. Bei positivem Befund wurde die Identifizierung 
der Spezies durch die MALDI-TOF Methode vorgenommen (Identifikationssystem VITEK® 
MS | bioMérieux). Ebenso erfolgte auf diese Weise eine Resistenzbestimmung (VITEK® 2 | 
bioMérieux). Der Befund wurde qualitativ in vorhanden/nicht vorhanden (+/-) eingeteilt und 
der Patientenakte beigefügt. 
Die Beschreibung der Abstrichentnahme in der Wundsprechstunde wurde mithilfe von Wund-
schwester Astrid Hoppe erstellt. Weiterhin wurde die Darstellung der mikrobiologischen Me-
thoden mit Unterstützung von Frau Saupe, leitende MTA in der diagnostischen Bakteriolo-
gie/Mykologie, und Herrn PD Dr. Rödel, Leiter der Abteilung Bakteriologie/Mykologie im 
Institut für Medizinische Mikrobiologie Jena, vorgenommen.  
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4.4 Datenerhebung 
Für die Dokumentation der Patienten wurde die elektronische Patientendatenbank x.isynet 
genutzt. Alle erforderlichen Daten jedes Patienten wie persönliche Daten, Grunderkrankungen 
und klinischer Lokalbefund wurden zu Beginn und im weiteren Verlauf in diesem System 
durch einen Facharzt der Klinik für Hautkrankheiten als Freitext dokumentiert. Die mikrobio-
logischen Befunde und digitalen Wundfotographien konnten ebenfalls der Datenbank ent-
nommen werden. 
In der Praxissoftware x.isynet konnte gezielt nach Patienten, die an der Sekretstudie teilnah-
men, gesucht werden. 
Es wurden die im klinischen Alltag üblicherweise dokumentierten Parameter der Wundbe-
schreibung quantifiziert. Die erhobenen Daten wurden über Microsoft Excel (2007) aufberei-
tet und anschließend in die Statistik- und Analyse-Software IBM SPSS Statistics 21 importiert 
und ausgewertet. 
4.5 Definitionen der erfassten Parameter 
4.5.1 Persönliche Angaben 
Von jedem Patienten wurden Name, Geburtsdatum und Geschlecht erfasst. Zur Anonymisie-
rung der Patienten wurden diese mit einer fortlaufenden Nummerierung versehen. 
4.5.2 Wundeigenschaften 
Die Untersuchung der Eigenschaften chronischer Wunden gliedert sich in Wundgröße, 
Wundgrund, Beschaffenheit und Aussehen des Wundrandes und der Wundumgebung, Quan-
tität und Qualität des Belags, Exsudatmenge, Vorhandensein eines von der Wunde ausgehen-
den auffälligen Fötors und Schmerzempfinden. Da das Augenmerk auf der optischen Ausprä-
gung einer Wunde lag, wurden die verschiedenen Wundmerkmale vor allem durch vorhandene 
Fotographien ausgewertet, aber auch durch dokumentierte Angaben des untersuchenden 
Dermatologen ergänzt.  
Dabei wurde der Wundgrund farblich in rot, gelb, grün und schwarz unterteilt und der Anteil 
der jeweiligen Farbe in der Wunde prozentual geschätzt. Der prozentuale Farbanteil in der 
Wunde wurde in 0, 20, 40, 60, 80 oder 100% eingeteilt. 
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Darüber hinaus wurde zusätzlich quantitativ der Wundbelag, also der Fibrin- oder 
Nekrosebelag, in nicht vorhanden (-), leicht vorhanden (+), mäßig vorhanden (++) und stark 
vorhanden (+++) differenziert.  
Der Wundrand und die unmittelbare Umgebung wurden in nicht gerötet (-), leicht gerötet (+) 
und deutlich gerötet (++) unterteilt.  
Um die Größen der verschiedenen Wunden vergleichen zu können, wurde zunächst mithilfe 
eines Lineals die größte Länge und Breite der Wunde ermittelt (Perpendicular-Methode) und 
anschließend als Ellipse berechnet. Die zweidimensionale Ausdehnung der Wunde (cm²) wur-
de sowohl bei der Erstvorstellung als auch bei jeder weiteren Sitzung auf diese Weise ermittelt 
und in der Patientenakte dokumentiert. Außerdem wurden digitale Fotographien zur Feststel-
lung der Wundgröße herangezogen. 
Der Wundrand wurde in Hinblick auf vorhandene oder fehlende Mazeration (j/n) beurteilt.  
Das Exsudat wurde quantitativ in trocken (-) oder schwach (+), mittel (++) und stark nässend 
(+++) unterteilt.  
Der Fötor (Geruch) der Wunde wurde in "auffällig" und "unauffällig" (j/n) unterschieden; es 
erfolgte keinerlei beschreibende Auswertung.  
Die Schmerzen wurden anhand der standardisierten numerischen Rating-Skala (NRS) mit 
Werten von 0 bis 10 (0 = keine Schmerzen, 10 = stärkste vorstellbare Schmerzen) mithilfe der 
dokumentierten Angaben des Patienten aus der Krankenakte erfasst. 
4.5.3 Zusätzliche klinische Parameter 
Die Lokalisation der Wunde wurde durch die behandelnde Wundschwester unter Verwendung 
eines standardisierten Formulars dokumentiert (siehe Anhang) und in den mikrobiologischen 
Befund übernommen. 
Bei den Wundätiologien war eine Mehrfachzuordnung möglich. Die Diagnose der Ätiologie 
erfolgte in den meisten Fällen bereits im Vorfeld und von extern; die Patienten stellten sich in 
der Wundsprechstunde mit Vorbefunden sowie Bildgebung (Duplex-Sonographie, 
Angiologie) vor oder wurden hinsichtlich bereits bestehender Erkrankungen und anderer Vor-
kommnisse anamnestisch befragt. Beispielsweise lässt eine tiefe Beinvenenthrombose in der 
Vergangenheit auf ein Ulcus cruris venosum schließen; eine typische Lokalisation an druckbe-
lasteten Stellen der unteren Extremität im Zusammenhang mit Diabetes mellitus weist auf eine 
Polyneuropathie bzw. ein diabetisches Fußsyndrom hin. Bei Verdacht auf eine Vaskulitis wur-
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de eine histologische Diagnostik in der Klinik für Hautkrankheiten in Jena stationär durchge-
führt. 
Laut Angabe des leitenden Facharztes der Wundsprechstunde wurde eine Diabetes mellitus II-
Erkrankung bei jeder Erstanamnese erfragt. Gab es bezüglich einer Diabetes mellitus II-
Erkrankung keine Angabe in der Patientenakte, wurde die Erkrankung als „nicht vorhanden“ 
gewertet.  
Die Unterteilung in Wundätiologien und -lokalisationen sowie Komorbiditäten wurde in der 
folgenden Tabelle dargestellt. 
Tabelle 1 - Einteilung der Wundätiologien, Lokalisationen und Komorbiditäten 
Ätiologie Lokalisation Komorbiditäten 
- Venös - Fuß - Diabetes mellitus 
- Arteriell - Knöchel  
- Gemischt venös-arteriell - Unterschenkel  
- Vaskulitis - Oberschenkel  
- Exogen (Trauma, Verbrennung) - Bauch  
- Polyneuropathie - Arme  
- Kontaktekzem   
- Pyoderma gangraenosum   
 
4.6 Datenauswertung 
Die statistischen Tests der erhobenen und in Excel strukturierten Daten wurden mit Frau 
Dr.-Ing. Heike Hoyer, M. Sc. Epidemiology besprochen und mithilfe von SPSS® (IBM SPSS 
Statistics 21) durchgeführt.  
Dabei konnte jedem Patienten eine Vielzahl an Variablen zugewiesen und mithilfe deskriptiver 
Analysen durch Bestimmung von Häufigkeiten, Mittelwert und Median genauer beschrieben 
und mit geeigneten Diagrammen dargestellt werden. 
4.7 Statistische Tests 
Da es sich bei einem Teil der Daten um Mehrfachmessungen bei den Patienten handelt, be-
stand die Annahme, dass die ermittelten Werte abhängig voneinander sind. Daher wurde für 
die Analysen der Korrelation zwischen Bakterien und Wundmerkmalen die verallgemeinerte 
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Schätzungsgleichung verwendet. Auf Grund des retrospektiven Charakters der Studie wurde 
als statistische Maßzahl die Odds Ratio gewählt, um Aussagen über die Stärke des Zusam-
menhangs zweier Merkmale machen zu können. 
Bei der Durchführung und Interpretation der Testergebnisse wurde von einem 
Signifikanzniveau von p ≤ 0.05, basierend auf einem 95%-Konfidenzintervall, ausgegangen. 
 35 
5 Ergebnisse 
5.1 Ergebnisse im Gesamtkollektiv 
Die Ergebnisse stützen sich auf die Daten aller untersuchten Wunden in den Jahren 2010 bis 
2015. Sie wurden retrospektiv mithilfe der Datenbank x.isynet erhoben. 
Tabelle 2 – Patientencharakteristika und Ätiologie der chronischen Ulcera 
Patientencharakteristika 
Anzahl der Patienten (n) 107 
Anzahl Wundabstriche (n) 284 
Patientenalter Mittelwert (Spanne); Median 68.8 (32 - 93); 71 
Geschlecht, weiblich (%) 
Diabetes mellitus (%) 
43 
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Ätiologie (%), n=107 
Ulcus cruris venosum 50 
Ulcus cruris arteriosum 4 
Ulcus cruris mixtum 20 
Polyneuropathie 12 
Vaskulitis 3 
Exogen (Trauma, Verbrennung) 12 
Kontaktekzem 1 
Pyoderma gangraenosum 1 
5.1.1 Geschlechts- und Altersverteilung 
An der Studie nahmen 107 Patienten teil, davon waren 46 Personen weiblich (43%) und 61 
männlich (57%). Insgesamt wurden 284 Wundabstriche zu verschiedenen Zeitpunkten ent-
nommen und bei gleichzeitiger Beurteilung der klinischen Wundmerkmale in die Studie einbe-
zogen. 
Es wurden Patienten im Alter von 32 bis 93 Jahren untersucht. Unter alleiniger Berücksichti-
gung der ersten Untersuchung betrug das mittlere Alter 68,8 Jahre, der Altersmedian 71 Jahre. 
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Abbildung 3 - Altersverteilung der 107 Patienten, gruppiert in männlich und weiblich 
5.1.2 Ätiologie der chronischen Wunden 
Von den 107 untersuchten Patienten lag in 50% der Fälle eine venös bedingte Ulcuserkrankung 
vor. Hierzu gehören die chronische venöse Insuffizienz, das postthrombotische Syndrom, die 
Varikosis und andere Erkrankungen, die zu einer venösen Stauung führen. 20% wiesen eine 
gemischt venös-arterielle Wundätiologie auf. An einer rein arteriellen Gefäßerkrankung litten 
4% der Patienten. Weiterhin wiesen 12% eine exogene Ursache auf, wozu Traumata, Operati-
onen oder Verbrennungen gerechnet werden. Bei 12% der Patienten lag als Ulcusursache eine 
Polyneuropathie vor. Zudem wiesen 3% eine Vaskulitis, 1% ein Kontaktekzem und 1% ein 
Pyoderma gangraenosum auf. Ein Diabetes mellitus als Komorbidität wurde in 33% der Fälle 
in der Patientenakte vermerkt. 
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Abbildung 4 - Verteilung der Ätiologien der chronischen Ulcera (n=107). 
5.1.3 Lokalisation  
91.7% der untersuchten Wunden befand sich an den unteren Extremitäten. Davon 51.8% am 
Unterschenkel, 35.2% am Knöchel, 4.6% am Fuß, 2.8% am Oberschenkel. 5.6% der Ulcera 
befand sich außerhalb der unteren Extremitäten (Bauch oder Arm). Folglich lag in 87% der 
Fälle ein Ulcus cruris vor, was einer Lokalisation an Unterschenkel und Knöchel entspricht. 
 
 
Abbildung 5 - Lokalisation der chronischen Ulcera (n=107) 
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5.1.4 Wundgröße 
Durch die Berechnung der Wundfläche mithilfe der elliptischen Formel (Länge x Breite x  /4) 
ergab sich im Median eine Fläche von 6cm² (0,1 - 306cm²) und ein Mittelwert von 20cm². Die 
Darstellung erfolgte mithilfe des folgenden Histogramms. 
 
Abbildung 6 - Darstellung der Verteilung der Wundgrößen (cm²) im Gesamtkollektiv (n = 284) 
5.1.5 Deskriptive Analyse der Wundeigenschaften 
Mazeration von Wundrand und Wundumgebung 
In 75% der Fälle war der Wundrand und in 13% der Fälle die Wundumgebung mazeriert. 
 
Abbildung 7 - Mazeration von Wundrand und Wundumgebung im Gesamtkollektiv (n = 284) 
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Rötung von Wundrand und Wundumgebung 
Der Wundrand ist in 26.1% der Fälle nicht gerötet, in 57.7% der Fälle leicht gerötet und in 
16.2% der Fälle stark gerötet. Die Wundumgebung erscheint bei 58.8% nicht gerötet, bei 
33.8% der Fälle leicht gerötet und in den übrigen 7.4% stark gerötet.  
 
 
Bela- und Ee 
 
Belag- und Exsudatmenge 
14.4% der Wunden wiesen keinen Belag auf; 58.8% waren leicht, 23.9% mäßig und 2.1% stark 
belegt. 
Kein Exsudat fand sich in 10.9% der Fälle, eine leichte Exsudatmenge in 72.9%, mäßiges Ex-
sudat in 9.9% und starkes Exsudat in 5.6% der Fälle. 
 
 
Abbildung 8 - Verteilung des Rötungsgrades in Wundumgebung/-rand im Gesamtkollektiv (n = 284) 
Abbildung 9 - Darstellung der Verteilung von Belag- und Exsudatmenge in den Wunden (n = 282) 
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Fötor 
8.1% der Wunden wurden hinsichtlich des Fötors nicht untersucht bzw. dokumentiert. Insge-
samt lag in 22.2% der gültigen Fälle ein auffälliger Fötor vor. In 69.7% der Wunden wurde der 
Geruch als unauffällig dokumentiert. 
 
Abbildung 10 - Darstellung der Häufigkeit von auffälligem/unauffälligem Fötor (n = 261) 
 
Schmerz 
Ausschließlich 77.1% der Patientendaten wurden vollständig im Hinblick auf Schmerz (NRS) 
dokumentiert. Im Mittel ergab sich ein NRS von 2.56 (Median = 0). 
 




Die Farben rot, gelb, schwarz und grün im Wundgrund wurden anhand der Wundfotogra-
phien in prozentuale Anteile von 0, 20, 40, 60, 80 oder 100% visuell geschätzt.  
Tabelle 3 - Anteil der Wundgrundfarben (%) innerhalb der Wunden 
 Anteil der Wundgrundfarben (%) 
 0 20 40 60 80 100 
Rot 18.4 18 13.8 17 17.3 15.5 
Gelb 15.5 20.5 16.6 14.5 17.3 15.5 
Grün 93.6 4.6 1.8 0 0 0 




Abbildung 12 - Darstellung des Anteils der Wundgrundfarben rot, gelb, grün und schwarz (%) inner-
halb der Wunden im Gesamtkollektiv (n = 283) 
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5.1.6 Bakterielles Spektrum 
In 277 von 284 untersuchten Wunden wurde die gesamte mikrobiologische Diagnostik durch-
geführt; in den übrigen 7 Fällen wurde ausschließlich ein MRSA-Screening durchgeführt. In 
der vollständig mikrobiologisch untersuchten Gruppe konnten insgesamt 579 Bakterien iden-
tifiziert werden, da sich in vielen Wunden mehr als ein Keim befand. Es konnten 36 verschie-
dene pathogene Keimspezies identifiziert werden. 
33.9% der Wunden, bei denen die gesamte mikrobiologische Untersuchung stattfand, wurden 
ausschließlich von einem Keim besiedelt, in 32.9% der Wunden wurden zwei verschiedene 
Keime detektiert, in 17.7% der Wunden drei Keime, in 8.3% der Wunden vier Keime, in 3.2% 
der Wunden fünf Keime, in 0.7% der Wunden sechs Keime und in 3.2% der Wunden gar kein 
Keim. Im Median lag die Keimbesiedlung bei 2 Bakterien pro Wunde, der Mittelwert betrug 
2.06 Keime pro Wunde. Die MRSA-Gruppe wurde aus dieser Statistik ausgeschlossen. 
 
Abbildung 13 - Darstellung der Anzahl an Bakterienspezies pro Wunde (n = 277) 
 
Unabhängig von der Wundätiologie waren S. aureus (51.4%), P. aeruginosa (35.2%), 
P. mirabilis (24.6%), E. coli (10.9%), Enterokokken spp. (10.6%) und koagulasenegative Sta-
phylokokken (9.5%) die häufigsten Bakterien. In 4.6% der Fälle wurde ein MRSA-Stamm iden-
tifiziert.  
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Da es sich bei Corynebakterien um normale Hautflora handelt, wurden diese aus der Berück-
sichtigung ausgeschlossen. 
Im  Folgenden wurde eine Tabelle aller ermittelten Bakterien mit ihren charakteristischen Ei-
genschaften sowie ein Balkendiagramm zur graphischen Darstellung der Verteilung erstellt. 
Tabelle  4 - Verteilung und Charakteristik der erfassten Bakterienspezies  
(Hof et al. 2009, Smith et al. 2010)
Bakterium % der Fälle Sauerstofftoleranz Gram-Färbung Morphologie 
Staphylococcus aureus 51.4 Fakultativ anaerob + Kokken 
Pseudomonas aeruginosa 35.2 Aerob - Stäbchen 
Proteus mirabilis 24.6 Fakultativ anaerob - Stäbchen 
Escherichia coli 10.9 Fakultativ anaerob - Stäbchen 
Enterokokken spp. 10.6 Fakultativ anaerob + Kokken 
Koagulasenegative Staphylokokken 9.5 Fakultativ anaerob + Kokken 
Enterobacter spp. 6.0 Anaerob - Stäbchen 
Klebsiella spp. 5.6 Fakultativ anaerob - Stäbchen 
Streptococcus agalactiae 4.9 Fakultativ anaerob + Kokken 
G-Streptokokken 4.9 Fakultativ anaerob + Kokken 
MRSA 4.6 Fakultativ anaerob + Kokken 
Serratia marcescens 4.2 Fakultativ anaerob - Stäbchen 
Acinetobacter spp. 3.9 Aerob - Stäbchen 
Morganella morganii 3.5 Fakultativ anaerob - Stäbchen 
Prevotella spp. 2.5 Anaerob - Stäbchen 
Citrobakter spp. 2.5 Fakultativ anaerob - Stäbchen 
Vergrünende Streptokokken 2.5 Fakultativ anaerob + Kokken 
Bacteroides spp. 2.1 Aerob - Stäbchen 
Stenotrophomonas maltophilia 2.1 Aerob - Stäbchen 
Alcaligenes spp. 2.1 Aerob - Stäbchen 
Koagulasenegative Streptokokken 1.4 Fakultativ anaerob + Kokken 
Peptostreptokokken spp. 1.1 Anaerob + Kokken 
Fusobacterium spp. 1.1 Anaerob - Stäbchen 
C-Streptokokken 1.1 Fakultativ anaerob + Kokken 
Streptococcus pneumonia 0.7 Fakultativ anaerob + Kokken 
Streptococcus pyogenes 0.7 Fakultativ anaerob + Kokken 
Staphylokokken spp. 0.7 Fakultativ anaerob + Kokken 
Nichthämolysierende Streptokokken 0.7 Fakultativ anaerob + Kokken 
Aeromonas hydrophila 0.2 Fakultativ anaerob - Stäbchen 
Eikenella corrodens 0.2 Fakultativ anaerob - Stäbchen 
Providencia stuartii 0.2 Fakultativ anaerob - Stäbchen 
Haemophilus parainfluenzae 0.2 Fakultativ anaerob - Stäbchen 
Moraxella catarrhalis 0.2 Aerob - Kokken 
Capnocytophaga 0.2 Fakultativ anaerob - Stäbchen 
Streptococcus gordonii 0.2 Fakultativ anaerob + Kokken 
Proteus vulgaris 0.2 Fakultativ anaerob - Stäbchen 
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Abbildung 14 - Darstellung des Anteils der erfassten Bakterienspezies im Gesamtkollektiv (n = 284) 
5.2 Korrelation zwischen bakterieller Besiedlung und Wundmerkmalen 
Bei den folgenden Statistiken werden stets die vier häufigsten Keime analysiert, um statistisch 
aussagekräftige Ergebnisse zu erzielen. Dazu zählen die Keime Staphylococcus aureus, 
Pseudomonas aeruginosa, Proteus mirabilis und Escherichia coli.  
Da es sich bei mehr als der Hälfte der erhobenen Patientendaten um Mehrfachmessungen 
handelt, wird für die Auswertung auf Wundebene die verallgemeinerte Schätzungsgleichung 
genutzt. Bei Betrachtung der abhängigen Variable "Bakterium vorhanden/nicht vorhanden" 
wurde mit dem binär logistischen Modelltyp gearbeitet. Durch Einbezug exponentieller Para-
meterschätzer wurde die Odds Ratio (OR) und ihr 95% Konfidenzintervall bestimmt. Für die 
Berechnung der OR wurde als Referenzwert = 0 ("Merkmal nicht vorhanden") definiert. Der 
Begriff "Odds" (engl. Chance) wird im Weiteren zur Beschreibung der Ergebnisse verwendet. 
Damit ist die Wahrscheinlichkeit einer Keimbesiedlung gegenüber der Wahrscheinlichkeit, 
nicht mit dem untersuchten Keim besiedelt zu sein, gemeint. Beispielsweise im Falle einer 
Odds = 2 ist die Wahrscheinlichkeit, vom Keim besiedelt zu sein, 2-fach erhöht gegenüber der 
Wahrscheinlichkeit, nicht von diesem Keim besiedelt zu sein. 
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Metrisch skalierte Daten (Wundgröße, NRS, Alter) wurden zunächst mithilfe eines Boxplots 
explorativ analysiert und fließen bei der verallgemeinerten Schätzungsgleichung als 
Kovariaten (= metrische Einflussvariablen) ein.  Die Werte der Wundgröße wurden für die 
verallgemeinerte Schätzgleichung transformiert (logarithmiert), da sich die Verteilung im 
Boxplot schief darstellt. 
Binäre (Mazeration, Fötor) und ordinal skalierte Daten (Rötung, Belag, Exsudat) werden als 
Faktoren (= kategoriale Einflussvariablen) betrachtet. 
5.2.1 Bakterien und Wundgröße 
Zunächst wurde überprüft, ob ein Zusammenhang zwischen bakterieller Besiedlung und der 
Größe einer Wunde besteht. Dafür wurden zwei sinnvoll gewählte Wundgrößen vergleichend 
gegenübergestellt: eine Wundgröße von 20cm² (ca. 75. Perzentil) gegenüber einer Wundgröße 
von 6cm² (ca. Median). 
 
Abbildung 15 – Boxplot zur Darstellung der Verteilung der Wundgröße (cm²) in Abhängigkeit von der 
bakteriellen Besiedlung (n = 284) 
Da sich die Boxplots hinsichtlich der statistischen Auswertung deutlich schief darstellten, 
wurden die Werte für die Wundgrößen logarithmiert. 
Es besteht ein statistisch signifikanter (p = 0.03) Zusammenhang zwischen Wundgröße und 
P. mirabilis Besiedlung bei einem OR von 1.018.  
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Tabelle 5 - Darstellung des Zusammenhangs von Bakterienbesiedlung und Wundgröße 
 Variable β OR (95% KI OR) p-Wert 
P. mirabilis ln (Wundgröße) (pro cm2) 0.015 1.015 1.001 1.029 0.03 
 Wundgröße: 20 vs. 6 cm2   1.018* 1.001* 1.035*  
S. aureus ln (Wundgröße) (pro cm2) -0.003 0.997 0.989 1.004 0.402 
 Wundgröße: 20 vs. 6 cm2  0.996* 0.987* 0.995*  
P. aeruginosa ln (Wundgröße) (pro cm2) 0.009 1.009 0.997 1.021 0.127 
 Wundgröße: 20 vs. 6 cm2  1.01* 0.996* 1.026*  
E. coli ln (Wundgröße) (pro cm2) 0.003 1.003 0.996 1.010 0.406 
 Wundgröße: 20 vs. 6 cm2  1.004* 0.995* 1.012*  
ln – natürlicher Logarithmus, OR – Odds Ratio, KI – Konfidenzintervall, β – Regressionskoeffizient  
* Rücktransformation vom logarithmischen zum ursprünglichen Maß für einen sinnvollen Kontrast 
Bedeutsamer Kontrast für Wundgröße: 20cm² (ca. 75. Perzentil) vs. 6cm² (ca. Median) 
5.2.2 Bakterien und Schmerz 
Es wurde überprüft, ob ein Zusammenhang zwischen angegebenem Schmerz in NRS-Einheit 
(0 - 10) und bakterieller Besiedlung besteht. 
 
Abbildung 16 – Boxplot zur Darstellung der Verteilung der angegebenen Wundschmerzen (NRS) in 
Abhängigkeit von der bakteriellen Besiedlung (n = 219) 
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Bei E. coli zeigt sich ein hochsignifikanter p-Wert (<0.001). Steigt die NRS um eine Einheit 
an, steigt auch die Odds einer Besiedlung mit E. coli um etwa 30% an (OR = 1.293). 
Eine weitere signifikante Beziehung (p = 0.033) zwischen Besiedlung und Schmerz lässt sich 
bei S. aureus feststellen. Die OR beträgt etwa 0.9. Je höher die NRS ansteigt, desto geringer 
liegt die Odds einer S. aureus-Besiedlung der Wunde. 
 
Tabelle 6 - Darstellung des Zusammenhangs von Bakterienbesiedlung und Schmerz (NRS) 
 Schmerz (NRS) 
Median Mittelwert (SD) OR (95% KI OR) p-Wert 
S. aureus  0 2.01 (2.8) 0.886 0.793 0.99 0.033 
P. mirabilis  4 3.59 (3.32) 1.138 0.988 1.311 0.073 
P. aeruginosa  2 3.03 (3.35) 1.071 0.941 1.219 0.3 
E. coli  5 5.21 (3.34) 1.293 1.128 1.481 <0.001 
 
5.2.3 Bakterien und Mazeration von Wundrand/Wundumgebung 
Im Folgenden wurde überprüft, ob eine Korrelation zwischen der bakteriellen Besiedlung und 
einer vorhandenen Mazeration des Wundrandes bzw. der Wundumgebung besteht.  
Es besteht ein statistisch sehr signifikanter (p=0.004) Zusammenhang zwischen Mazeration 
des Wundrandes und einer Besiedlung mit P. aeruginosa. Bei mazerierten Wunden besteht 
eine etwa 2.8fach erhöhte Odds für eine Besiedlung mit P. aeruginosa. 
Ein signifikanter Zusammenhang zwischen Mazeration der Wundumgebung und bakterieller 
Besiedlung konnte nicht ermittelt werden. 
Tabelle 7 - Darstellung des Zusammenhangs von Bakterienbesiedlung und Mazeration des 
Wundrandes 
 Mazeration Wundrand 
(N) mazeriert    
 + - OR (95% KI OR) p-Wert 
S. aureus 102  44  0.574 0.289 1.141 0.113 
P. mirabilis 56 14  1.483 0.536 4.105 0.448 
P. aeruginosa 86 14 2.843 1.395 5.793 0.004 




Tabelle 8 - Darstellung des Zusammenhangs von Bakterienbesiedlung und Mazeration der Wundum-
gebung 
 Mazeration Wundumgebung 
(N) mazeriert    
 + - OR (95% KI OR) p-Wert 
S. aureus 12  134  0.421 0.13 1.356 0.147 
P. mirabilis 11 59  1.422 0.526 3.845 0.488 
P. aeruginosa 20  80  2.7 0.941 7.747 0.65 
E. coli 4  27  1.027 0.331 3.187 0.963 
 
5.2.4 Bakterien und Fötor 
Weiterhin wurde überprüft, ob ein Zusammenhang zwischen bakterieller Besiedlung und vor-
handenem Wundgeruch besteht. 
Es besteht ein sehr signifikanter statistischer Zusammenhang (p = 0.001) zwischen Fötor und 
P. mirabilis mit einer Odds Ratio von etwa 4.7. 
Tabelle 9: Bakterienbesiedlung und Fötor 
 Fötor 
(N) Fötor    
 auffällig unauffällig OR (95% KI OR) p-Wert 
S. aureus 31  105 0.838 0.38 1.848 0.662 
P. mirabilis 31  34 4.676 1.868 11.707 0.001 
P. aeruginosa 31 60  2.217 0.947 5.190 0.067 
E. coli 10  16 2.127 0.821 5.512 0.12 
5.2.5 Bakterien und Rötung von Wundrand/Wundumgebung 
Es wurde evaluiert, ob es einen Zusammenhang zwischen bakterieller Besiedlung und einer 
leichten oder starken Rötung gegenüber fehlender Rötung des Wundrandes bzw. der Wund-
umgebung gibt. 
Sowohl der Zusammenhang zwischen Rötung des Wundrandes (p=0.001) als auch Rötung 
der Wundumgebung (p=0.022) bei gleichzeitiger Besiedlung durch P. aeruginosa ergab signi-
fikante Werte.  
Besonders eine starke Rötung des Wundrandes ergab gegenüber fehlender Rötung eine deutli-
che Odds von rund 5.3, also eine mehr als 5-fach erhöhte Wahrscheinlichkeit, von P. 
 49 
aeruginosa besiedelt zu sein gegenüber nicht geröteten Wunden. Eine leichte Rötung des 
Wundrandes besitzt gegenüber fehlender Rötung eine Odds von etwa 3.5. 
Die Odds bei P. aeruginosa-Besiedlung beträgt etwa 2.7 sowohl bei leichter als auch bei starker 
Rötung der Wundumgebung. 
Tabelle 10: Bakterienbesiedlung und Rötung des Wundrandes 
 Rötung des Wundrandes  
Leichte Rötung  Starke Rötung  
 OR (95% KI OR) OR (95% KI OR) p-Wert 
S. aureus 0.63 0.304 1.305  0.541 0.224 1.306 0.321 
P. mirabilis 1.078 0.425 2.575  0.926 0.294 2.919 0.936 
P. aeruginosa 3.532 1.557 8.010  5.325 2.12 13.372 0.001 
E. coli 1.82 0.376 8.803  2.644 0.42 16.625 0.578 
 
Tabelle 11: Bakterienbesiedlung und Rötung der Wundumgebung 
 Rötung der Wundumgebung  
Leichte Rötung  Starke Rötung  
 OR (95% KI OR) OR (95% KI OR) p-Wert 
S. aureus 0.558 0.289 1.081  0.58 0.211 1.523 0.195 
P. mirabilis 1.043 0.42 2.539  1 0.324 3.086 0.995 
P. aeruginosa 2.669 1.271 5.601  2.727 1.06 7.015 0.022 
E. coli 1.042 0.415 2.617  2.162 0.538 8.68 0.502 
5.2.6 Bakterien und Menge von Belag/Exsudat 
Im Folgenden wurde ein möglicher Zusammenhang zwischen bakterieller Besiedlung und Be-
lag- bzw. Exsudatmenge ausgewertet. Die Belag- und Exsudatmenge wurde in leicht, mäßig 
und stark vorhanden unterteilt und einer nicht vorhandenen Belag- bzw. Exsudatmenge ge-
genübergestellt. 
Erneut zeigten sich signifikante Zusammenhänge zwischen P. aeruginosa-Besiedlung und den 
Wundmerkmalen Belagmenge (p=0.031) und Exsudatmenge (p=0.038).  
Betrachtet man die Belagmenge, so liegt die Odds Ratio einer Pseudomonasbesiedlung und 
leicht vorhandener Belagmenge bei 3.1, bei mäßig vorhandener Belagmenge bei 5.7 und bei 
stark vorhandener Belagmenge bei 2.8 – verglichen mit fehlendem Belag als Referenzgröße. 
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Bei Betrachtung der Exsudatmenge liegt die Odds für eine Besiedlung mit P. aeruginosa und 
leichtes Exsudat bei 2.8, mäßiges Exsudat bei 3.9 und starkes Exsudat bei 11.4. Auch hier 
wurde fehlendes Exsudat als Referenzwert gewählt. 
Tabelle 12: Bakterienbesiedlung und Belagmenge 
 
Tabelle 13: Bakterienbesiedlung und Exsudatmenge 
 
 Belagmenge (quantitativ)  
Leicht vorhanden  Mäßig vorhanden  Stark vorhanden  
 OR (95% KI OR) OR (95% KI OR)  OR (95% KI OR) p-Wert 
S. aureus 0.518 0.233 1.145  0.453 0.171 1.198  0.241 0.04 1.455 0.255 
P. mirabilis 2.333 0.685 7.945  3.267 0.873 12.233  3.5 0.485 25.271 0.361 
P. aeruginosa 3.101 1.178 8.16  5.667 1.798 17.864  2.833 0.427 18.816 0.031 
E. coli 1.931 0.478 7.657  4.660 0.874 24.853  3.8 0.289 49.949 0.14 
 Exsudatmenge (quantitativ)  
Leicht vorhanden  Mäßig vorhanden  Stark vorhanden  
 OR (95% KI OR) OR (95% KI OR)  OR (95% KI OR) p-Wert 
S. aureus 0.774 0.358 1.673  0.963 0.351 2.642  0.722 0.188 2.768 0.83 
P. mirabilis 1.046 0.394 2.777  1.371 0.398 4.723  2.667 0.685 10.387 0.43 
P. aeruginosa 2.84 0.976 8.264  3.9 1.12 13.569  11.4 2.171 60.28 0.038 
E. coli 1.782 0.39 8.14  1.74 0.418 7.235  4.833 1.312 17.812 0.112 
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5.2.7 Bakterien und Wundgrundfarbe (qualitative Analyse) 
Es ergaben sich keinerlei statistisch signifikante Zusammenhänge zwischen bakterieller Be-
siedlung und prozentualem Anteil einer Wundgrundfarbe. 
Tabelle 14: Bakterienbesiedlung und Wundgrundfarben 
 Wundgrund: Anteil rot (%) 
 20% 40% 60% 80%  
 OR (95% KI OR) OR (95% KI OR) OR (95% KI OR) OR (95% KI OR) p-Wert 
S. aureus 0.531 0.213 1.325 0.397 0.147 1.077 0.873 0.35 2.18 0.978 0.406 2.353 0.181 
P. mirabilis 1.057 0.454 2.462 0.914 0.293 2.85 0.685 0.271 1.734 1.088 0.429 2.76 0.373 
P. aeruginosa 0.773 0.341 1.752 0.683 0.269 1.735 0.739 0.291 1.878 0.946 0.365 2.447 0.14 
E. coli 1.411 0.458 4.335 1.004 0.299 3.373 0.612 0.201 1.862 0.571 0.176 1.859 0.65 
 Wundgrund: Anteil gelb (%) 
 20% 40% 60% 80%  
 OR (95% KI OR) OR (95% KI OR) OR (95% KI OR) OR (95% KI OR) p-Wert 
S. aureus 0.594 0.238 1.481 0.603 0.264 1.378 0.27 0.098 0.743 0.316 0.119 0.838 0.114 
P. mirabilis 3.703 1.014 13.53 1.9 0.499 7.231 2.28 0.497 10.465 3.8 0.911 15.85 0.245 
P. aeruginosa 3.896 1.462 10.39 3.429 1.23 9.559 2.88 0.994 8.345 3.086 1.056 9.014 0.15 
E. coli 1.934 0.509 7.351 2.0 3.64 10.97 3.015 0.561 16.188 5.395 0.883 32.96 0.534 
 Wundgrund: Anteil grün (%) 
 20% 40% 60% 80%  
  (95% KI OR)  (95% KI OR)  (95% KI OR)  (95% KI OR) p-Wert 
S. aureus 0.548 0.179 1.679 1.315 0.226 7.663 - - - - - - 0.568 
P. mirabilis 1.326 0.482 3.648 0.746 0.079 7.019 - - - - - - 0.832 
P. aeruginosa 3.056 1.032 9.049 2.865 0.515 15.929 - - - - - - 0.102 
E. coli 0.661 0.092 4.765 1.983 0.205 19.15 - - - - - - 0.759 
 Wundgrund: Anteil schwarz (%) 
 20% 40% 60% 80%  
 OR (95% KI OR) OR (95% KI OR) OR (95% KI OR) OR (95% KI OR) p-Wert 
S. aureus 0 0 0 0.889 0.055 14.38 0 0 0 0 0 0 0.934 
P. mirabilis 0 0 0 3.060 0.186 50.255 0 0 0 0 0 0 0.434 
P. aeruginosa 0 0 0 1.776 0.106 29.619 0 0 0 0 0 0 0.689 
E. coli 0 0 0 8.067 0.473 137.7 0 0 0 0 0 0 0.149 
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5.2.8 Bakteriensumme und Wundgrundfarbe 
Im Folgenden wurde überprüft, ob ein Zusammenhang zwischen der Anzahl der Bakterienspe-
zies auf einer Wunde und dem Farbanteil des Wundgrunds besteht. Das Spektrum der Anzahl 
der Bakterienspezies erstreckte sich von 0 Keimen bis 6 Keimen pro Wunde. Da die Zielgröße 
"Bakteriensumme" nur 7 Ausprägungen hat (0 - 6 Keime pro Wunde), konnte keine lineare 
Modellierung der verallgemeinerten Schätzungsgleichung erfolgen, also keine Bewertung ei-
ner statistischen Signifikanz und Relevanz ermittelt werden. Stattdessen wurde die Bakterien-
summe im Zusammenhang mit der Quantität der Wundgrundfarbe beschrieben und gra-
phisch dargestellt. 
 








Abbildung 19: Bakteriensumme und Anteil der Farbe schwarz im Wundgrund 
 
 
Abbildung 20: Bakteriensumme und Anteil der Farbe grün im Wundgrund 
 
Insbesondere bei Betrachtung der Wundgrundfarben schwarz und grün wird eine Bewertung 
erschwert, da diese Farbanteile sehr selten in den Wunden vorzufinden waren. In diesen Fällen 
ist keine Aussage über gehäuftes Auftreten in Abhängigkeit von der Summe der vorgefundenen 
Bakterienspezies zu treffen. Auch bei Betrachtung der Wundgrundfarben rot und gelb sind 
keine nennenswerten auffälligen Verteilungen in Abhängigkeit von der Bakteriensumme zu 
erkennen. Außerdem beherbergten insgesamt 66.8% der Patienten einen oder zwei Bakterien-
spezies pro Wunde, die Auswertung der anderen Bakteriensummen ist also auf Grund niedri-
ger Fallzahlen zusätzlich erschwert. Einzig der Verlauf für Wunden mit einer einzigen Bakteri-
enspezies weist eine leichte erkennbare Tendenz auf: Je mehr Rotanteil in der Wunde vorzu-
finden ist, desto größer die Anzahl der Wunden mit nur einer Spezies; je mehr Gelbanteil in der 
Wunde, desto kleiner dieser Anteil. 
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5.3 Demographische Analyse: bakterielle Besiedlung und Patientenalter 
Zusätzlich zur Analyse der bakteriellen Besiedlung und der Wundmerkmale wurde mithilfe der 
verallgemeinerten Schätzungsgleichung überprüft, ob ein Zusammenhang zwischen den am 
häufigsten vorkommenden Bakterien und dem Alter der Patienten besteht.  
 
Abbildung 21 – Boxplot zur Darstellung der Verteilung des Patientenalters im Zusammenhang mit der 
Keimbesiedlung (n = 284) 
Im Mittel waren Patienten, deren Wunden mit S. aureus besiedelt waren, 68.5 Jahre alt (95% 
KI 66.4 - 70.6). In den Fällen, in denen keinerlei S. aureus in der Wunde ermittelt wurde, be-
trug das mittlere Alter 72.2 Jahre (95% KI 70.4 - 74).  
Es ergab sich kein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen Patientenalter und Be-
siedlung durch S. aureus (p = 0.06) bei einer OR von 0.974 (95% KI 0.974 - 1.001).  
Patienten, in deren Wunden eine P. mirabilis-Besiedlung detektiert wurde, waren im Mittel 
72.3 Jahre alt (95% KI 69.8 - 74.9), wohingegen Patienten ohne P. mirabilis-Nachweis ein 
mittleres Alter von 69.6 Jahren hatten (95% KI 67.9 - 71.3). Es konnte ebenfalls keine statis-
tisch signifikante Korrelation zwischen Patientenalter und P. mirabilis-Besiedlung nachgewie-
sen werden (p = 0.337, OR = 0.981, 95%KI =0.942 - 1.021). 
Das mittlere Alter von Patienten mit E. coli-Nachweis betrug 67.5 Jahre (95% KI = 63.6 - 71.4) 
und bei fehlender Besiedlung 70.6 Jahre (95% KI = 69.1 - 72.2). Auch hier konnte kein statis-
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tisch signifikanter Zusammenhang zwischen Alter des Patienten und Besiedlung mit E. coli 
ermittelt werden (p = 0.201, OR = 1.022, 95% KI = 0.989 - 1.056). 
Das mittlere Alter der Patienten, deren Wunden mit P. aeruginosa besiedelt waren, betrug 73.6 
Jahre (95% KI = 71.7 - 75.6). Im Vergleich dazu waren die Patienten ohne P. aeruginosa-
Besiedlung im Mittel 68.4 Jahre alt (95% KI = 66.5 - 70.2). Ausschließlich in diesem Fall konn-
te eine statistisch signifikante Korrelation zwischen Wundbesiedlung durch P. aeruginosa und 
Patientenalter bei einem p-Wert = 0.027 und einer OR = 0.961 (95% KI = 0.928 - 0.996) ermit-
telt werden. 
5.4 Bakterielle Besiedlung und Wundverlauf 
In die folgenden Auswertungen wurden Daten von 10 Patienten eingeschlossen, deren Wun-
den eine repräsentative Anzahl von mikrobiologischen Untersuchungen (≥ 5x) in den Jahren 
2010 – 2015 erhalten hatte. Es wurde stets dieselbe Wunde untersucht. Daraus ergaben sich 
insgesamt 62 Termine, an denen Wundabstrichentnahmen erfolgten. Ziel der folgenden de-
skriptiven Analyse war die Untersuchung einer Veränderung bzw. eines Bestehenbleibens des 
Keimspektrums im Verlauf. Analog zu den vorangegangenen statistischen Auswertungen 
wurden ausschließlich die vier häufigsten Keime untersucht.  
Die Tage, die zwischen zwei aufeinanderfolgenden Untersuchungsterminen lagen, erstreckten 
sich bei den Probanden von 25 bis 858 Tagen. Der Mittelwert lag bei 165.8 Tagen (SD = 
162.7), der Median bei 117 Tagen zwischen zwei Terminen. Die bei dieser Analyse betrachte-
ten Patienten wurden im Mittel an 6.4 Terminen untersucht (5 - 13 Termine pro Patient). 
Tabelle 15 - Legende zu Tabelle 16 
Abkürzung Bakterienspezies 
SA Staphylococcus aureus 
PA Pseudomonas aeruginosa 
PM Proteus mirabilis 
EC Escherichia coli 
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Tabelle 16 - Überblick der longitudinal untersuchten Patientenpopulation bei Betrachtung der 4 häu-
figsten Keime und bei Vorhandensein von mindestens 5 Wundabstrichen derselben Wunde. Jede Farbe 
in Kombination mit einer Abkürzung (s. Tabelle 15 - Legende) kodiert im Zusammenhang mit dem 
darüberstehenden Datum eine zu dem Zeitpunkt detektierte Bakterienspezies. 
Prbd.-Nr. Abstrichentnahmedatum mit mikrobiologischem Ergebnis 
2 31.05.2010 17.12.2010 11.02.2011 18.07.2011 17.02.2012 22.05.2012 30.11.2012 
    PA   
SA SA SA SA SA SA SA 
07.01.2013 15.03.2013 08.07.2013 19.08.2013 13.09.2013 11.11.2013  
SA SA SA SA SA SA  
10 19.07.2010 28.02.2011 14.11.2011 16.12.2013 07.07.2014   
PM  PM PM PM   
PA PA  PA    
SA       
16 13.08.2010 01.10.2010 06.05.2011 17.06.2011 08.06.2012 19.04.2013  
PM PM PM PM PM PM  
  SA  SA   
26 06.09.2010 28.01.2011 27.05.2011 05.12.2011 15.04.2013   
EC EC EC EC EC   
PA   PA    
   SA SA   
27 06.09.2010 06.12.2010 21.02.2011 23.05.2011 22.08.2011 27.01.2012  
PM   PM PM PM  
SA SA SA SA SA SA  
28 10.09.2010 29.11.2010 21.02.2011 09.05.2011 13.09.2013   
PM       
31 27.09.2010 09.05.2011 10.06.2011 04.11.2011 09.01.2012   
PA PA PA     
SA  SA     
32 01.10.2010 17.12.2010 18.03.2011 20.05.2011 20.06.2011 02.07.2012  
PA PA PA   SA  
37 24.01.2011 23.09.2011 28.11.2011 27.04.2012 09.07.2012   
PA PA PA PA PA   
38 07.01.2011 30.05.2011 10.10.2011 12.03.2012 15.10.2012 07.01.2013  
PM PM PM PM PM PM  
PA PA PA PA PA PA  
 
Bei 9 von 10 Wunden, die im zeitlichen Verlauf untersucht wurden, konnten mehrmals diesel-
ben Bakterienspezies in aufeinanderfolgenden Abstrichentnahmen identifiziert werden. An-
hand der Tabelle 14 wird ersichtlich, dass bei 3/7 Patienten, in deren Wunde im Laufe der Zeit 
S. aureus detektiert wurde, eine Persistenz der S. aureus-Besiedlung über 1-2 Jahren hinweg 
festgestellt werden konnte (Prbd.-Nr. 2; 26; 27). In 5/7 Untersuchungen der Wunden, die von 
P. aeruginosa besiedelt waren, konnte eine Persistenz des Keims von 7 Monaten bis 2 Jahren 
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ermittelt werden (Prbd.-Nr. 10; 31; 32; 37; 38). Nur eine der Wunden, die im zeitlichen Verlauf 
analysiert wurden, war mit E. coli besiedelt; dort persistierte der Keim über den gesamten Beo-
bachtungszeitraum von ca. 2.5 Jahren (Prbd.-Nr. 26). Bei 4/5 Patienten, in deren Wunde eine 
P. mirabilis-Besiedlung festgestellt wurde, persistierte der Keim 7 Monate bis ca. 3 Jahre 




In nahezu jeder sekundär heilenden Wunde kann eine Vielzahl von Mikroorganismen nachge-
wiesen werden (Dissemond 2014). Bakterien können sowohl in der Genese des chronischen 
Ulcus als auch als Komplikation von erheblicher Bedeutung sein (Sondermann und 
Dissemond 2014). Da die therapeutische Bedeutung von Bakterien in chronischen Wunden in 
den letzten Jahren zunehmend in den Fokus rückt, wird diskutiert, ob eine Wundbesiedlung 
bzw. -infektion sowohl klinisch als auch mikrobiologisch charakterisiert werden sollte 
(Dissemond 2014, Rondas et al. 2015). Obwohl der mikrobiologische Wundabstrich und eine 
detaillierte Beschreibung chronischer Wunden durch Fachärzte zur täglichen Routine gehö-
ren, liegen bisher noch keine konkreten Studien über den Zusammenhang zwischen der bakte-
riellen Besiedlung und der Vielzahl an Merkmalen einer Wunde vor. 
Im Zentrum der Arbeit steht die Betrachtung der Keimbesiedlung und der wundbezogenen 
Parameter. In der Vergangenheit wurde in verschiedenen Studien die Infektion einer chroni-
schen Wunde zumeist als eigene Entität wahrgenommen, ohne Betrachtung der konkreten 
bakteriellen Verursacher derselben. So ermittelten beispielsweise Gardner et al. einen Zusam-
menhang zwischen mikrobiologisch nachgewiesener Wundinfektion (definiert als Keimlast 
>105/g Gewebe) und Wundmerkmalen wie bröckelige, Granulationsgewebe, Fötor, Mazerati-
on, verzögerter Wundheilung und Exsudat (Gardner et al. 2001). Allerdings wird auf die ein-
zelnen Bakterienspezies nicht eingegangen.  
In anderen Publikationen gibt es nur vereinzelt Hinweise auf Zusammenhänge zwischen eini-
gen Wundmerkmalen, bspw. Wundgröße, und bakterieller Besiedlung (Gjødsbøl et al. 2006, 
Jockenhöfer et al. 2013). Ebenso existieren Studien, die eine Korrelation zwischen bakterieller 
Besiedlung bzw. Wundmerkmalen und der Dauer der Wundheilung untersuchen. Da ein Be-
darf an Studien besteht, die die klinischen Zeichen und Symptome chronischer Wunden vali-
dieren, sollen durch diese Arbeit weitere Charakteristika chronischer Wunden analysiert wer-
den und in Zusammenhang mit dem bakteriellen Spektrum gebracht werden. Damit soll ein 
Ausblick auf prognostische und therapeutische Maßnahmen geboten und ein Anstoß für weite-
re Studien in dieser Hinsicht gegeben werden. 
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6.1 Diskussion der Methode und limitierende Faktoren 
6.1.1 Datenerhebung 
Im Rahmen der vorliegenden retrospektiven Studie wurden alle Patientendaten mithilfe der 
elektronischen Patientendatenbank x.isynet erhoben. Die Dokumentationen der Anamnese 
und Untersuchung durch dermatologische Fachärzte wurden dort als Freitext in den jeweiligen 
Patientenakten festgehalten. Es wurde kein standardisierter ausführlicher Anamnesebogen 
dafür verwendet, was grundsätzlich zu lückenhaften Befunden führen kann. Ausschließlich die 
Lokalisation und Art der chronischen Wunde wurden bei jeder Abstrichentnahme durch die 
Wundschwestern mithilfe eines Formulars festgehalten (siehe Anhang). Beispielsweise kann 
dadurch nicht geklärt werden, ob ein Diabetes mellitus bei einem Patienten ausgeschlossen ist, 
wenn diese Diagnose nicht in seiner Dokumentation zu finden ist - ebenso gut könnte dies 
nicht erfragt bzw. untersucht worden sein. Allerdings konnten vergleichbare Werte (27.2% vs. 
33%) im Anteil der Diabeteserkrankungen bei Patienten mit chronischen Wunden in der Stu-
die von Jockenhöfer et al. ermittelt werden (Jockenhöfer et al. 2014b). Es wurden jedoch bei 
der Auswertung der Patientenakten auch Lücken bei verschiedenen Faktoren der Wundmerk-
male ersichtlich; insbesondere zum Schmerz wurden nur 77.1% der Patienten befragt. 
Anhand der vorliegenden Patientenakten ließen sich einige weitere potentiell bedeutsame Fak-
toren nicht ermitteln. Beispielsweise waren die Daten im Hinblick auf den Wundbeginn und 
somit die Wunddauer häufig entweder lückenhaft oder ungenau und konnten nicht in die Aus-
wertungen einfließen. Margolis et al. ermittelten, dass die bisherige Wunddauer einen Einfluss 
auf den Verlauf und die Heilungstendenz der Wunde hat (Margolis et al. 2002). Ob die bakteri-
elle Besiedlung mit dem klinischen Outcome der Ulcera assoziiert ist, ist bisher nicht definiert: 
Laut Jockenhöfer et al. existiert eine signifikante positive Korrelation (p < 0.001) zwischen 
Wunddauer und P. aeruginosa-Besiedlung (Jockenhöfer et al. 2013). Ebenso fanden Gjødsbøl 
et al. einen Zusammenhang zwischen Wunddauer und P. aeruginosa (Gjødsbøl et al. 2006). 
Davies et al. sowie Moore et al. ermittelten jedoch keinerlei Einfluss der bakteriellen Besied-
lung in venös bedingten Ulcera auf die Wunddauer oder Heilungstendenz (Davies et al. 2007, 
Moore et al. 2010). Die klinische Relevanz des bakteriellen Spektrums in diesem Kontext bleibt 
unklar und bedarf weiterer Analysen, um die Notwendigkeit sowie klinische und diagnostische 
Konsequenz von mikrobiologischen Untersuchungen chronischer Ulcera zu unterstützen 
(Moore et al. 2010, Rondas et al. 2015). 
Weiterhin war die Datenlage zu den verschiedenen Therapien unbefriedigend wegen Unvoll-
ständigkeit, Unklarheit über die Compliance und unübersichtlicher Vielzahl. Zu den Therapie-
formen zählen verschiedenste Wundauflagen und manuelle Anwendungen der behandelten 
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chronischen Wunden. Zusätzlich erfolgte bei einigen Patienten eine weitere Medikation mit 
Antibiotika, Antikoagulanzien, Steroiden, Analgetika und anderen Arzneimitteln. So führen 
beispielsweise systemische Glucocortikoide zu einer Suppression der Proliferation von 
Fibroblasten und Kollagensynthese (Franz et al. 2007). Auch nicht-steroidale Antirheumatika 
wirken sich durch antiproliferative Effekte wie verzögerte Angiogenese und Epithelisierung 
negativ auf die Wundheilung aus (Krischak et al. 2007). In der vorliegenden Arbeit gab es kei-
nerlei Ein- oder Ausschlusskriterien in Bezug auf die Therapie. Dadurch kann nicht ausge-
schlossen werden, dass die Therapie Einfluss auf die bakterielle Besiedlung hatte. In bisherigen 
Studien konnte ein maßgeblicher Einfluss der wundbezogenen therapeutischen Maßnahmen 
auf das bakterielle Spektrum nachgewiesen werden (Jockenhöfer et al. 2013, Wolcott 2015). 
Ebenso wurden potentielle Risikofaktoren wie Rauchen, Alkoholkonsum, Herz-Kreislauf-
Erkrankungen und Übergewicht nicht erfasst und konnten nicht in die Analysen einfließen. So 
führt Nikotinabusus zu einer Beeinträchtigung der Neutrophilen- und Makrophagenfunktion 
(Guo und DiPietro 2010), einem verminderten Sauerstoffangebot und erhöhten Anteil von 
Sauerstoffradikalen im Blut (Sørensen et al. 2009). Alkoholkonsum kann das Immunsystem 
schwächen und die Inzidenz von Wundinfektionen erhöhen (Szabo und Mandrekar 2009). 
Ebenso werden bei Übergewicht gehäuft infektiöse Komplikationen bei postoperativen Wun-
den beobachtet, was sich auf eine reduzierte Mikroperfusion subkutaner Gewebe zurückführen 
lässt (Anaya und Dellinger 2006). 
Die in dieser Studie an der Klinik für Hautkrankheiten in Jena untersuchten Patientenfälle un-
terliegen möglicherweise einem selektiv bedingten Einfluss. So stellt die Patientenauswahl 
über die ambulante Wundsprechstunde, bezogen auf die Gesamtheit aller Patienten, eine spe-
zielle Gruppe dar. Dort werden insbesondere Patienten mit Ulcera cruris behandelt. Dagegen 
werden schwerwiegende Fälle diabetischer Fußulcera überwiegend in der Fußambulanz der 
Klinik für Innere Medizin III in Jena behandelt. In Deutschland werden laut aktueller epidemio-
logischer Analysen knapp 70% der Patienten mit Ulcus cruris von ihren Hausärzten betreut 
(Heyer et al. 2016). 
6.1.2 Zusammensetzung des Patientenkollektivs und Auswahl der Wunden 
In die vorliegende Studie wurden 107 Patienten einbezogen, die unter therapieresistenten 
chronischen Wunden litten und sich aus diesem Grunde in der Wundsprechstunde in der Kli-
nik für Hautkrankheiten Jena vorstellten. Die Patienten erklärten sich bereit, an der Wundstu-
die teilzunehmen. Da mehrere mikrobiologische Wundabstriche derselben Patienten zu ver-
schiedenen Zeitpunkten vorlagen, ergaben sich im Ganzen 284 Patientendaten.  
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Im Kontext der Literaturlage erscheint die Größe des erfassten Kollektivs zunächst als ange-
messen, um eine Aussage über bakterielle Besiedlung und Wundmorphologie zu treffen. Auf 
vergleichbare Studien wird später im Rahmen der Diskussion der Ergebnisse eingegangen. 
Dabei sind insbesondere Studien von Rondas et al. sowie Jockenhöfer et al. von Bedeutung. 
Die Fallzahl in der niederländischen Studie von Rondas et al., die der Frage nachgeht, ob ein 
Zusammenhang zwischen bakterieller Besiedlung und Infektionszeichen einer chronischen 
Wunde besteht, betrug 192 Patienten und insgesamt 211 Wundabstriche (Rondas et al. 2015). 
In eine andere retrospektive 10-Jahres-Analyse aus Deutschland von Jockenhöfer und 
Dissemond wurden 100 Patienten einbezogen, um das Keimspektrum zu überprüfen 
(Jockenhöfer et al. 2014a). 
Das durchschnittliche Alter betrug 68.8 Jahre. In vergleichbaren Studien, die sich mit der bak-
teriellen Besiedlung auf chronischen Wunden beschäftigen, wurden ähnliche Mittelwerte des 
Alters erhoben (Jockenhöfer et al. 2013, Jockenhöfer et al. 2014b, Körber et al. 2010). Ein Le-
bensalter >65 Jahre gilt als Risikofaktor bei der Entstehung von Ulcera (Meybohm 2016). Der 
Anteil an weiblichen und männlichen Patienten ist verhältnismäßig ausgeglichen (w : m = 
43% : 57%) und ebenso vergleichbar mit dem Anteil der Geschlechter in den genannten Studi-
en. Über einen Zusammenhang zwischen Geschlecht und Entstehung eines Ulcus besteht bis-
her Uneinigkeit: Laut Tzaneva et al. und Margolis et al. gilt das männliche Geschlecht eines 
Patienten als signifikanter Risikofaktor für die wiederkehrende Entwicklung chronischer 
Wunden (Margolis et al. 2002, Tzaneva et al. 2014), während andere Studien keine signifikan-
ten Unterschiede fanden (Dubský et al. 2013, Nag et al. 2014, Leaper 2006, Finlayson et al. 
2015). 
Die Verteilung der Ätiologien chronischer Wunden stellt sich in den einzelnen Studien teilwei-
se inhomogen dar, je nachdem, welche Patienten einbezogen wurden. In einer retrospektiven 
Evaluation von 1000 Patienten in Deutschland fanden Dissemond und Jockenhöfer die Ätiolo-
gie des Ulcus cruris mit folgenden Resultaten: 51.3% venöse Ulcera, 12.9% gemischte Ulcera, 
11% arterielle Ulcera, 4.5% durch Vaskulitis, 3.2% traumatisch, 2.8% durch Pyoderma 
gangraenosum, 1.7% durch Lymphödem, 1% durch Neoplasie und 0.6% durch operative Ein-
griffe verursacht (Jockenhöfer et al. 2014b). Übereinstimmende Ergebnisse hatte auch die 
Analyse von Körber et al. im Jahr 2011 mit 31.619 Patienten, die an einem Ulcus cruris litten. 
Auch in der vorliegenden Arbeit war das Ulcus cruris venosum mit einem Anteil von 50% mit 
Abstand die am häufigsten vorkommende Ätiologie.  
Bei einer Probandin (Prbd.-Nr. 47, siehe Anhang) lag neben der chronischen venösen Insuffi-
zienz als zusätzliche Diagnose in der Patientenakte ein Pyoderma gangraenosum (PG) vor. 
Dies lässt sich nach anschließender Literaturrecherche als Ausschlussdiagnose werten, da die 
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ursächliche Ätiologie laut Patientenakte am wahrscheinlichsten durch ein postthrombotisches 
Syndrom und eine daraus folgende chronische venöse Insuffizienz erklärlich ist. Das PG gehört 
zu den neutrophilen Dermatosen und ist gekennzeichnet durch sterile Pusteln oder 
Ulcerationen mit livide unterminierten Wundrändern; die Diagnose wird erst nach Ausschluss 
anderer relevanter Differentialdiagnosen wie Ulcus cruris venosum/arteriosum, Pyodermatitis 
oder Vaskulitis gestellt (Al Ghazal et al. 2013). 
Im Unterschied zu den vorgestellten Studien von Jockenhöfer et al. und Körber et al. wurden in 
dieser Arbeit nicht nur Patienten mit Ulcus cruris, sondern auch solche mit Arm-, Bauch-, 
Oberschenkel- und Fußulcera berücksichtigt, wobei der Anteil an Unterschenkel- bzw. Knö-
chelulcera (87%) deutlich am größten war. Zusätzlich wurde als Ätiologie die Polyneuropathie 
unabhängig von ihrer Lokalisation (Unterschenkel oder Fuß) mit einem Anteil von 12% einbe-
zogen. Die Polyneuropathie wurde dementsprechend nicht dem Ulcus cruris oder dem diabeti-
schen Fuß zugeteilt, sondern als eigene Entität verstanden. Auch in der dänischen Studie von 
Lorentzen und Gottrup wurde ein vergleichbarer Anteil an neuropathisch bedingten Ulcera 
beschrieben (Lorentzen und Gottrup 2006). Außerdem wurde bei einigen Patienten mehr als 
eine Ätiologie vermutet; in anderen Fällen konnte keine Ursache für die Wundentstehung aus 
der Patientenakte eruiert werden.  
Verschiedene Studien weisen darauf hin, dass es Unterschiede in der bakteriellen Besiedlung 
zwischen traumatischen/post-operativen Wunden (Chesham und Platt 1987) sowie diabeti-
schen und vaskulär bedingten Wunden gibt (Schmidt et al. 2000); ebenso kann die Lokalisati-
on der Wunde die Keimbesiedlung beeinflussen (Dissemond et al. 2011). Außerdem kann sich 
je nach Ätiologie der Verlauf und die Darbietung einer Wunde unterschiedlich entwickeln: laut 
einer Studie von Schmidt et al., die venöse, arterielle und diabetische Ulcera verglich, entwi-
ckelten 70% der arteriellen und diabetischen Ulcera eine manifeste Infektion, im Gegensatz zu 
22% der venösen Ulcera. Außerdem war trotz eindeutiger klinischer Infektionszeichen der 
Wundabstrich bei 20% der diabetischen Ulcera negativ. Ebenso unterschieden sich die ätiolo-
gisch verschiedenen Ulcera in Heilungsverlauf und Therapieerfolg (Schmidt et al. 2000).  
6.1.3 Bakterielle Besiedlung 
Im Median wurden zwei Keime pro Wunde isoliert. Die Anzahl der Keime variierte von 0 – 6 
Keimen pro Wunde. Der Vergleich mit anderen Studien fällt schwer, da die Keimdetektion in 
Abhängigkeit von der Abstrichentnahme und der anschließenden mikrobiologischen Diagnos-
tik steht. Bspw. Gjødsbøl et al. schätzen im Mittel 6.3 Keime pro Wunde (Gjødsbøl et al. 2006). 
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Der mit Abstand am häufigsten identifizierte Keim war S. aureus, der in 51.4% der chroni-
schen Wunden isoliert wurde, was sich mit den Ergebnissen anderer Studien deckt. Dort lag 
der Anteil an S. aureus bei 44 bis 53% (Rondas et al. 2015, Jockenhöfer et al. 2014a, 
Dissemond et al. 2004) 
P. aeruginosa wurde in 35% der Fälle erfasst. In vergleichbaren Studien wurde der Keim in 25 
bis 34% der Fälle identifiziert (Jockenhöfer et al. 2013, Körber et al. 2010, Jockenhöfer et al. 
2014a), aber auch kleinere Anteile von 18% (Dissemond et al. 2004) oder 6% (Rondas et al. 
2015) waren bei der Literaturrecherche vorzufinden. 
Der nächsthäufige Keim, P. mirabilis, ließ sich in dieser Arbeit in 24.6% der Fälle isolieren, was 
verglichen mit anderen Studien einen erhöhten Anteil darstellt. Meist lag dort der Anteil bei 13 
bis 15% der Fälle (Jockenhöfer et al. 2013, Körber et al. 2010, Jockenhöfer et al. 2014a). 
E. coli wurde in 10.9% erfasst, was Ähnlichkeiten mit anderen Studien aufweist, die den Keim 
in 7-10% der Fälle isoliert haben (Körber et al. 2010, Jockenhöfer et al. 2014a, Jockenhöfer et 
al. 2013). 
In dieser Studie wurde in 9 von 284 untersuchten Wunden kein pathogener Keim zum Zeit-
punkt des Wundabstrichs isoliert. Denkbar ist, dass dennoch vorhandene Mikroorganismen 
wegen der angewendeten mikrobiologischen Methode nicht erfasst wurden (Körber et al. 
2010). Auch andere Studien deuten darauf hin, dass sowohl klinisch infizierte als auch klinisch 
nicht infizierte Wunden in den meisten Fällen von pathogenen Keimen besiedelt sind (Bowler 
und Davies 1999). 
Aus dem Vergleich mit anderen Studien zum Keimspektrum wird das deutliche Überwiegen 
von Staphylococcus aureus in chronischen Wunden ersichtlich. Die Verteilung der nächsthäu-
figen Bakterienstämme wiesen geringfügig abweichende Ergebnisse auf. Solche Unterschiede 
der Verteilung können auf der Region beruhen, aus der die mikrobiologischen Resultate 
stammen: eine deutsche multizentrische Studie (Jockenhöfer et al. 2013) ergab ein Süd-Nord-
Gefälle für S. aureus (56.5% vs. 41.5%) und P. aeruginosa (39% vs. 26.9%). Ebenso wurde ein 
West-Ost-Gefälle für MRSA (13.5% vs. 4%) ermittelt, was sich mit den Ergebnissen der vorlie-
genden Studie aus Jena (Ostdeutschland) vereinbaren lässt (MRSA 4.6%). Jockenhöfer et al. 
ermittelten ein Ost-West-Gefälle für Enterobakterien (45.5% vs. 26.0%), wohingegen in Jena 
nur in 6% der Fälle Enterobakterien identifiziert wurden. 
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6.1.4 Mikrobiologische Diagnostik 
Wie bereits in der Einleitung erwähnt (2.7 Mikrobiologische Diagnostik), gibt es zahlreiche 
allgemeine Faktoren der mikrobiologischen Diagnostik, die den Wert und die Aussagekraft 
limitieren. Dazu gehören die Wiederfindungsrate des Messverfahrens, die Effektivität und der 
Zeitaufwand der Probenentnahme, der eingeschränkte Vorhersagewert über die klinische Re-
levanz sowie die Erreichbarkeit der Bakterien bei der Abstrichentnahme, bedingt durch die 
Lokalisation der Keime innerhalb der Wunde (Kirketerp-Møller et al. 2008, Dissemond et al. 
2011). 
In dieser retrospektiven Studie wurden ausschließlich qualitative Daten zum Keimspektrum 
und keinerlei quantitative Daten erhoben. Das heißt, dass nur überprüft wurde, ob ein Keim in 
der Wunde vorhanden war oder nicht; jedoch erfolgte keine Betrachtung der Bakterienlast. In 
anderen Studien hingegen wurde ein Zusammenhang zwischen Bakterienlast und Heilungsra-
te, Wundgröße oder Infektionszeichen überprüft (Davies et al. 2007, Rondas et al. 2015). Da-
bei ermittelte die Studie von Davies et al. eine positive Korrelation zwischen Wunddauer und 
Keimlast (p=0.012). Laut Miller et al., die in ihrer Studie die Korrelation zwischen Bakterien-
last und Infektionszeichen wie Veränderung von Exsudat, Fötor, Schmerz und Granulations-
gewebe untersuchten, ergab sich dagegen kein signifikanter Zusammenhang zwischen den 
genannten Faktoren und der bakteriellen Last (Miller et al. 2011). Auch Rondas et al. konnten 
keine Korrelation zwischen klinischer Darbietung der Wunde und Keimlast ermitteln. 
Durch die in dieser Studie angewandte Art der mikrobiologischen Diagnostik konnten mögli-
cherweise nicht alle Keime identifiziert werden. Beispielsweise wurden Bakterien, die im 
Biofilm geschützt sind, wahrscheinlich nicht detektiert (Leaper 2006). In einer chronischen 
Wunde erfasst der Wundabstrich meist oberflächlich liegende Bakterien, jedoch nicht diejeni-
gen, die tiefer eingebettet sind und der Wunde fest anhaften (Burmølle et al. 2010).  
Wegen der Vielzahl an Abstrichentnahmetechniken besteht bisher kein Konsens in der Litera-
tur, welche Technik sich am besten eignet. Eine international weit verbreitete und als Gold-
standard anerkannte Vorgehensweise ist die Levine-Technik (Rondas et al. 2013). Hierbei wird 
nach Reinigung der Wundoberfläche eine exemplarische Abstrichentnahme aus einem ca. 
1cm² großen Areal aus dem Zentrum oder einem klinisch infiziert erscheinenden Areal der 
Wunde unter leichtem Druck ausgeführt (Schwarzkopf und Dissemond 2015). Eine deutsche 
Studie von Al Ghazal et al. konnte jedoch Vorteile des Essener Kreisels gegenüber der Levine-
Technik ermitteln. Dabei zeigten sich in der Kreisel-Methode signifikant mehr Bakterienspezi-
es als bei der Levine-Technik, da sich das Keimspektrum auf Wunden sehr heterogen verteilt. 
Insbesondere Besiedlungen durch MRSA wurden mithilfe des Essener Kreisels häufiger detek-
 65 
tiert (Al Ghazal et al. 2014). Durch die unterschiedlichen Methoden bei der Entnahme können 
verschiedene Ergebnisse zustande kommen und zu einer fraglichen Vergleichbarkeit führen. 
Außerdem wird über die Notwendigkeit einer Wundreinigung mit steriler NaCl-Lösung vor 
der Abstrichentnahme diskutiert. Laut Schwarzkopf und Dissemond spricht für eine Wund-
reinigung eine mögliche Reduktion von Keimen, die aus dem Wundrand eingewandert sind; 
eine Verdünnung von Oberflächensubstanzen, die das Bakterienwachstum beeinflussen sowie 
eine Verdünnung putrider Wundinfektionen, da durch zu hohe Granulozytenzahlen Bakterien 
in der Probe phagozytiert werden können und so falsch negative Befunde entstehen können. 
Gegen eine Wundsäuberung vor der Abstrichentnahme sprechen Wundschmerzen durch Ma-
nipulation; ein erhöhter Arbeitsaufwand; zusätzliche Kosten sowie möglicherweise durch eine 
Wundsäuberung nicht mehr nachweisbare Bakterien (Schwarzkopf und Dissemond 2015). In 
dieser Arbeit erfolgte keine Wundreinigung vor den Abstrichentnahmen.  
Kritisiert werden außerdem die nach der aktuell üblichen Abstrichentnahme erfolgenden mik-
robiologischen Methoden der Bakteriendetektion. Einige Studien ermittelten mithilfe aufwen-
diger Sequenzierungsmethoden und Polymerasekettenreaktionen, dass die aktuell angewand-
ten herkömmlichen Methoden inadäquat sind, um das gesamte mikrobiologische Spektrum 
chronischer Wunden zu analysieren (Wolcott et al. 2009b, Wolcott et al. 2009a, Smith et al. 
2010, Gardner et al. 2013). Insbesondere das Vorkommen obligater Anaerobier scheint laut 
dieser Studien unverhältnismäßig unterschätzt zu werden. 
6.1.5 Auswertung der Wundmerkmale mittels Datenbank und Wundfotographien 
Eine mögliche Erklärung für eine Diskrepanz zwischen klinischen Wundmerkmalen und mik-
robiologischen Resultaten können Auswertungsfehler sein (Miller et al. 2011). In der Studie 
von Lorentzen und Gottrup wurden Beurteilungen von Wundfotographien durch Wundexper-
ten miteinander verglichen. Dabei wurden Parameter wie Rötung des Wundrandes, Hypergra-
nulierung und Eindruck einer Infektion der Wunde unterschiedlich häufig von den Experten 
diagnostiziert. Die Studie weist durch die große Variabilität und geringe Zuverlässigkeit der 
Aussagen darauf hin, dass die Beurteilung einer Wunde schwierig und stark abhängig vom 
Untersucher ist (Lorentzen und Gottrup 2006). In dieser Arbeit wurden unterschiedliche Da-
ten zur Wundbeurteilung genutzt: Zumeist wurden, nach Einarbeitung der Doktorandin zur 
Beurteilung chronischer Wunden, die vorhandenen Fotographien ausgewertet; außerdem 
wurden die Bemerkungen in den Patientenakten, die durch verschiedene erfahrene Dermato-
logen der Klinik für Hautkrankheiten in Jena erfolgten, berücksichtigt. Die Charakterisierung 
der Wunden erfolgte ausschließlich durch die Doktorandin, was zu einheitlichen Ergebnissen 
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führen sollte. Dennoch sind Ungenauigkeiten aufgrund mangelnder Erfahrung in der Wund-
beurteilung nicht auszuschließen.  
Insbesondere die Klassifikation des Wundgrunds in verschiedene Farbspektren stellt sich als 
problematisch dar: in erster Linie kann die visuelle Einschätzung durch das menschliche Auge 
unpräzise und die Wahrnehmung subtiler Veränderungen erschwert sein (Hansen et al. 1997). 
Wünschenswert wäre eine einheitliche Objektivierung und Reproduzierbarkeit der Ergebnisse 
durch Anwendung von Messinstrumenten, auch um die Vergleichbarkeit mit bisherigen und 
zukünftigen Studien zu ermöglichen. Aktuell finden Computerprogramme Verwendung 
(bspw. W.H.A.T. - Wound Healing Analizing Tool), die auf Basis von Digitalfotographien die 
Anteile der Farben einer Wunde auswerten und diese automatisch den Gewebetypen (Granula-
tionsgewebe, Fibrin, Nekrose) zuordnen. Dadurch wird eine objektive und präzisere Beurtei-
lung der Gewebezusammensetzung einer chronischen Wunde möglich (Wild und Auböck 
2007). In zukünftigen Arbeiten sollte auf derartige Programme zurückgegriffen werden, um 
die Ergebnisse zu verbessern und vergleichbar mit anderen Studien zu machen. 
Ebenso sind die weiteren deskriptiv untersuchten Wundcharakteristika Rötung, Mazeration, 
Exsudat und Fötor nicht ausreichend objektiv ausgewertet worden. Die Vorstellungen über die 
Bedeutung der verwendeten Begriffe „schwach“, „mäßig“, „deutlich“, „stark“ können erheb-
lich variieren und erschweren reproduzierbare Ergebnisse und Vergleiche (Keast et al. 2004). 
Auch das Schmerzempfinden wurde mit Hilfe der anamnestischen Angaben in den Patienten-
akten in die vorliegende Studie aufgenommen. In einer internationalen Studie von Price et al., 
in der das Schmerzempfinden von 2018 Patienten mit chronischen Wunden ausgewertet wur-
de, konnten unterschiedlich starke Schmerzangaben abhängig von der Wundart evaluiert wer-
den. So wurden vordergründig venöse, arterielle und gemischt venös-arterielle Wunden sowie 
Verbrennungswunden als schmerzintensiv empfunden. Auch die Einnahme von Analgetika 
und die Ausübung einiger alltäglicher Aktivitäten beeinflussen das Schmerzempfinden. Die 
Studie untersuchte insbesondere die Schmerzintensität und -lokalisation bei Verbandwechsel 
und verweist auf eine Vielzahl von Faktoren, die den Wundschmerz maßgeblich beeinflussen 
können (Price et al. 2008). In der vorliegenden Arbeit wurde keinerlei Unterscheidung in Be-
zug auf die Wundart vorgenommen. Ebenso konnte die Einnahme von Analgetika wegen feh-
lender Angaben in den Patientenakten nicht einbezogen werden. Die Angaben der Patienten 
lassen außerdem keine Aussage darüber zu, zu welchem Zeitpunkt die angegebenen Schmer-
zen empfunden wurden, also ob sich die Bewertung auf eine Zeitspanne vor, während oder 
nach der Wundbehandlung bezieht. Auf Grund der Subjektivität und personenabhängigen 
Individualität des Schmerzempfindens bleibt die Validität des Vergleichs mit Hilfe der numeri-
schen Rating-Skala unklar; auch eine Vergleichbarkeit mit anderen Arbeiten wird durch meist 
 67 
unterschiedlich genutzte Skalen ausgeschlossen. Eine Studie von Rondas et al. nutzt bei-
spielsweise als vergleichende Schmerzparameter „keine Schmerzen/keine neuen Schmerzen“ 
vs. „neue Schmerzen/stärkere Schmerzen“ zur Evaluierung eines Zusammenhangs zwischen 
Schmerzempfinden und Keimbesiedlung in der Wunde (Rondas et al. 2015). 
6.1.6 Statistische Auswertung und Auswahl der Keime 
In der Mehrzahl der Fälle wurden wiederholt dieselben Wunden an einem Patienten mikrobio-
logisch untersucht und dokumentiert; teilweise wurden aber auch anderweitig lokalisierte 
Wunden desselben Patienten untersucht. Bei Betrachtung der 107 Patienten ergaben sich da-
durch insgesamt 284 Wundauswertungen. In Anbetracht der mehrfach untersuchten und be-
handelten Patienten bestand die Gefahr, dass die Analysen auf Wundebene nicht unabhängig 
voneinander waren. Um diesen Effekt zu kompensieren, wurde die verallgemeinerte Schät-
zungsgleichung (Generalized Estimation Equation, GEE) angewandt. 
Um statistisch signifikante Effekte zu erzielen, wurden bei den analytischen Auswertungen 
ausschließlich die vier häufigsten Bakterien untersucht. Alle anderen Keime wurden nicht be-
trachtet, dabei wurden insgesamt 36 verschiedene pathogene Keime identifiziert. Es bleibt 
unklar, ob diese Bakterien auch einen Einfluss auf die Morphologie chronischer Wunden ha-
ben. Wünschenswert wäre eine Untersuchung mit einer größeren Anzahl von Probanden, um 
auch Korrelationen mit anderen Keimen zu untersuchen und dennoch statistisch signifikante 
Ergebnisse zu erzielen. 
6.2 Diskussion der Ergebnisse 
6.2.1 Bakterien und Wundmerkmale 
Im Mittelpunkt dieser Arbeit steht die Untersuchung des Zusammenhangs zwischen Wund-
merkmalen und bakterieller Besiedlung. Viele der Wundmerkmale wurden einzig in dieser 
Arbeit untersucht und es mangelt an Vergleichsliteratur. Ebenso gehen bisherige Publikatio-
nen meist nur auf zwei der häufigsten Keime analytisch ein: S. aureus und P. aeruginosa. 
Die vorliegende Studie gibt Hinweise darauf, dass der aktuell angegebene Wundschmerz nega-
tiv mit einer S. aureus-Besiedlung und positiv mit einer E. coli -Besiedlung assoziiert ist. Ein 
schwacher positiver Zusammenhang wurde zwischen Wundgröße und P. mirabilis ermittelt. 
Im Falle eines auffälligen Geruchs sind chronische Ulcera signifikant häufiger mit P. mirabilis 
besiedelt. Eine positive Assoziation mit P. aeruginosa ergab sich mit der Mazeration des 
Wundrandes, der Rötung des Wundrandes sowie der Wundumgebung, ferner mit einer erhöh-
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ten Exsudat- und Belagmenge; außerdem wurde ein schwach negativer Zusammenhang zwi-
schen P. aeruginosa und höherem Patientenalter ermittelt. 
Keinerlei statistisch signifikante Effekte ergaben sich bei Betrachtung der verschiedenen pro-
zentual angegebenen Farbanteile des Wundgrunds in Zusammenhang mit der bakteriellen 
Besiedlung. Einzig die Studie von Gardner et al. untersuchte einen Zusammenhang zwischen 
nekrotischem Belag im Wundgrund und bakterieller Besiedlung und fand ebenfalls keine sig-
nifikante Assoziation (Gardner et al. 2013). Allerdings konnten auch Gardner et al. einen nur 
sehr geringen Anteil an nekrotischem Gewebe in den untersuchten Ulcera detektieren, was zu 
erschwerten statistischen Auswertungen führt. 
Eine Interpretation der Wunde über die Wundgrundfarbe kann jedoch irreführend sein. So ist 
beispielsweise nicht jedes Gewebe, das sich rot darstellt, zwangsläufig gesundes Granulations-
gewebe: bei blassrotem Farbspektrum kann auch eine Anämie in Betracht gezogen werden; 
außerdem sollte die Granulation in der Wunde hinsichtlich des Umgebungsniveaus (über dem 
Niveau = Hypergranulation) betrachtet werden (Wild und Auböck 2007). Ein hellrotes bis ro-
siges Farbspektrum kann auf eine Reepithelisierung hinweisen; ein rotschwarzer Belag kann 
hämorrhagischen Ursprungs sein; ebenso kann sich nekrotisches Gewebe auch weiß, gelb oder 
grün darstellen (Mekkes und Westerhof 1995, Oduncu et al. 2004, Wild und Auböck 2007). 
Die Evaluation der Wunde auf Basis des Farbspektrums sollte überarbeitet und in zukünftigen 
Studien nicht nur mittels Vier- Farben-System charakterisiert werden.  
Auch bei der Untersuchung der Mazeration der Wundumgebung konnten keine signifikanten 
Ergebnisse ermittelt werden, was sich jedoch auf die geringen Fallzahlen zurückführen lässt. 
So wurde in nur 12.7% aller Wunden ein mazerierter Wundrand dokumentiert. 
Im Folgenden sind die statistisch signifikanten Ergebnisse zur Übersicht tabellarisch darge-
stellt. Im Falle mehrerer Odds Ratios eines Wundmerkmals wurde ausschließlich der größte 
OR-Wert aufgelistet. 
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Tabelle 17 - Darstellung der statistisch signifikanten Ergebnisse 
Untersuchte Faktoren OR 95% KI OR p-Wert 
S. aureus und Schmerz (je NRS-Einheit) 0.886 0.793 0.99 0.033 
E. coli und Schmerz (je NRS-Einheit) 1.293 1.128 1.481 <0.001 
P. mirabilis und Fötor 4.68 1.87 11.71 0.001 
P. aeruginosa und Mazeration des Wundrandes 2.84 1.4 5.79 0.004 
P. aeruginosa und Wundrandrötung ("starke Rötung" vs. "keine Rötung") 5.33 2.12 13.37 0.001 
P. aeruginosa und Wundumgebungsrötung ("starke Rötung" vs. "keine Rötung") 2.73 1.06 7.02 0.022 
P. aeruginosa und Belagmenge ("mäßig vorhanden" vs. "nicht vorhanden") 5.67 1.8 17.86 0.031 
P. aeruginosa und Exsudatmenge ("stark vorhanden" vs. "nicht vorhanden") 11.4 2.17 60.28 0.038 
P. aeruginosa und Patientenalter 0.961 0.928 0.996 0.027 
 
Laut Jockenhöfer et al. besteht eine signifikante positive Korrelation (p < 0.001) zwischen 
Wundgröße und P. aeruginosa (Jockenhöfer et al. 2013). Auch die Ergebnisse einer dänischen 
Studie von Gjødsbøl boten signifikant größere Wunden bei Besiedlung mit P. aeruginosa 
(Gjødsbøl et al. 2006). Dies lässt sich unter anderem auf die Produktion einer Vielzahl von 
Virulenzfaktoren zurückführen. Insbesondere gewebedestruierende MMPs führen zur Zerstö-
rung von Proteinen und zur Hemmung der Fibroblasten (Edwards und Harding 2004, 
Schmidtchen et al. 2003). Ferner zeigen P. aeruginosa-Stämme in vitro eine besonders hohe 
Leistungsfähigkeit, einen komplexen Biofilm auszubilden (Mihai et al. 2014). Da bakterielle 
Biofilme die Eigenschaft besitzen, eine permanente Entzündungsreaktion im Wundmilieu zu 
erzeugen, wird eine Epithelisierung und Bildung von Granulationsgewebe verhindert (Gurjala 
et al. 2011). In der vorliegenden Arbeit hingegen gab es keinen signifikanten Zusammenhang 
zwischen Wundgröße und P. aeruginosa. Allerdings existieren Hinweise darauf, dass die 
Wundbesiedlung durch Proteobakterien wie P. aeruginosa ebenso von der Wunddauer und 
Wundtiefe abhängig ist (Gardner et al. 2013); diese Faktoren wurden in der vorliegenden 
Arbeit nicht berücksichtigt. 
Laut Rondas et al. besteht ein signifikanter Zusammenhang (p < 0.05) zwischen dem Faktor 
"kein Schmerz/kein neuer Schmerz" und einer Besiedlung mit P. aeruginosa sowie 
Enterococcus faecalis (Rondas et al. 2015). In der vorliegenden Studie hingegen bestand ein 
negativer Zusammenhang zwischen Schmerz und S. aureus sowie ein positiver Zusammen-
hang zwischen Schmerz und E. coli. Möglicherweise entstanden wegen lückenhafter Schmerz-
anamnesen und fehlender Dokumentation von Schmerzmedikation verzerrte Ergebnisse in 
dieser Arbeit. Die Vergleichbarkeit der Messmethoden der Studie von Rondas et al. („kein 
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Schmerz/kein neuer Schmerz“) gegenüber der hier verwendeten numerischen Rating-Skala 
erscheint außerdem als zweifelhaft. 
Zu den weiteren Parametern (Rötung und Mazeration von Wundrand und -umgebung, 
Belagmenge, Fötor, Exsudat) liegen bisher keine Studien vor, die einen Zusammenhang mit 
der spezifischen Bakterienbesiedlung betrachten.  
Pseudomonas aeruginosa 
Der Feuchtkeim P. aeruginosa ist der in Deutschland am zweithäufigsten detektierte Keim in 
chronischen Wunden (Sondermann und Dissemond 2014). Körber et al. ermittelten im Jahre 
2010, dass die Detektion von P. aeruginosa bei Patienten mit Ulcus cruris innerhalb von fünf 
Jahren um 10 % auf über 30 % gestiegen ist. Möglicherweise kann diese Entwicklung durch 
zunehmende feuchte Wundtherapie sowie Einsatz von ungefiltertem Leitungswasser erklärt 
werden (Körber et al. 2010).  
Die Ergebnisse der positiven Assoziation einer Wundbesiedlung durch P. aeruginosa im Zu-
sammenhang mit Rötung von Wundrand und –umgebung, Wundrandmazeration sowie er-
höhter Belag- und Exsudatmenge können als Ausdruck eines lokalen entzündlichen Gesche-
hens bzw. schlechter Wundverhältnisse gedeutet werden (Wild und Auböck 2007). Eine Stu-
die von Gardner et al. weist darauf hin, dass chronische Wunden und ihre Entzündungszeichen 
ein anderes Validierungssystem benötigen als übliche Entzündungen. So konnte unter ande-
rem ein Zusammenhang zwischen Infektion (definiert als Keimlast >105/g Ulcusgewebe) und 
bröckelig zerfallendem Granulationsgewebe, fauligem Fötor, serösem Exsudat und verzögerter 
Wundheilung ermittelt werden (Gardner et al. 2001).  
In der Literatur findet man häufig Angaben zu einer Assoziation zwischen Besiedlung einer 
Wunde durch Pseudomonas aeruginosa und einem grünen Wundgrund (Cooper 2002, 
Dissemond 2007). Bei der statistischen Analyse der Wundgrundfarben im Zusammenhang 
mit bakterieller Besiedlung konnte dies nicht ermittelt werden. Grund dafür können unter an-
derem die geringen Fallzahlen für grün belegte Wunden sein sowie die bereits besprochenen 
möglichen Fehler durch die visuelle Auswertung der Wundfotographien (siehe 6.1.5 Auswer-
tung der Wundmerkmale mittels Datenbank und Wundfotographien). Möglicherweise konn-
ten auf Grund der genannten Ungenauigkeiten bei der subjektiven Bewertung ebenso keine 




Es ist nicht verwunderlich, dass S. aureus die mit Abstand häufigste Bakterienspezies in chro-
nischen Wunden ist. Der ubiquitär vorkommende und fakultativ pathogene Hautkeim kann bei 
ungünstigen Wundverhältnissen und geschwächtem Immunsystem eine opportunistische In-
fektion in chronischen Wunden auslösen (Smith et al. 2010). Obwohl S. aureus in vielen Pub-
likationen als Problemkeim gilt, konnten in der vorliegenden Arbeit keine positiven Korrelatio-
nen zwischen Wundmerkmalen und S. aureus-Besiedlung ermittelt werden. Auch in der Studie 
von Bowler und Davies fand sich S. aureus häufiger in klinisch nicht-infizierten als in klinisch 
infizierten chronischen Wunden (Bowler und Davies 1999). In einigen klinischen Fällen wird 
von einer asymptomatischen Persistenz des Keims und Spätrezidiven berichtet (von Eiff et al. 
1997, Kipp et al. 2003). Es existieren aktuelle Hinweise darauf, dass S. aureus innerhalb kür-
zester Zeit seinen Phänotyp und seine Expression von Virulenzfaktoren ändern kann und sich 
damit vor antimikrobiellen Behandlungen und dem patienteneigenen Immunsystem schützt, 
was zur Chronifizierung von Infektionen führen kann (Tuchscherr et al. 2011). Obwohl 
S. aureus scheinbar wenig Auswirkung auf die klinische Manifestation der chronischen Wunde 
hat, sollte eine Besiedlung der Wunde durch diesen Keim nicht vernachlässigt werden, zumal 
er bei geschwächtem Immunsystem lebensgefährliche Infektionen wie Sepsis und Endokardi-
tis auslösen kann (Kern 2010). 
6.2.2 Bakteriensumme und Wundgrundfarbe 
Anhand der deskriptiven Analyse und graphischen Darstellung lassen sich keine auffälligen 
Aussagen machen. Durch die Graphiken (siehe Abbildung 17 - 20) wird veranschaulicht, dass 
eindeutig die Farben rot und gelb im Wundgrund dominieren; grün und schwarz hingegen 
machen einen minimalen Anteil aus. Die Verteilung der Bakterienspeziesanzahl zeigt das deut-
lich häufige Vorhandensein von einer bzw. zwei Keimspezies pro Wunde. Die Ergebnisse der 
graphischen Darstellung lassen durch die geringen Fallzahlen keine eindeutigen Tendenzen 
erkennen. 
In anderen Studien wird nicht die Anzahl der Bakterienspezies, sondern die Bakterienlast 
(Keimlast/g Gewebe) untersucht. So untersuchten Gardner et al. in ihrer Studie einen Zu-
sammenhang zwischen Keimlast und Infektionszeichen. Unter anderem wurden entfärbtes 
sowie bröckeliges Granulationsgewebe, Fötor, Art des Exsudats und verzögerte Wundheilung 
als Parameter untersucht. Dabei konnten keinerlei Zusammenhänge zwischen Wundmerkma-
len und Keimlast ermittelt werden (Gardner et al. 2009). Auch andere Studien mit ähnlicher 
Herangehensweise konnten keine statistisch signifikanten Ergebnisse bei Betrachtung der 
Bakterienlast und Wundmerkmale feststellen (Davies et al. 2007, Rondas et al. 2015). Zwar ist 
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die Vergleichbarkeit der Faktoren Anzahl der Bakterienspezies und Bakterienlast strittig, da 
eine erhöhte Anzahl der Spezies nicht zwangsläufig auf eine erhöhte Keimlast schließen lässt; 
jedoch erscheint es als erstrebenswert, in zukünftigen Forschungen auch den Faktor „Spezies-
anzahl“ einzubeziehen, auch wenn derartige bakterielle Analysen stark von den angewandten 
mikrobiologischen Methoden abhängen. 
6.2.3 Bakterielle Besiedlung und Patientenalter 
Bei der Untersuchung eines Zusammenhangs zwischen Keimbesiedlung und Alter der Patien-
ten konnte ein statistisch signifikantes Ergebnis zwischen P. aeruginosa-Besiedlung und Pati-
entenalter ermittelt werden (p = 0.027), allerdings ist die Korrelation mit einer OR = 0.961 
(95% KI = 0.928 - 0.996) sehr schwach. Eine OR = 1 bedeutet, dass es keinen Unterschied zwi-
schen zwei untersuchten Gruppen gibt. Das Ergebnis deutet also darauf hin, dass es im Zu-
sammenhang mit dem Alter des Patienten nahezu keinen Unterschied gibt zwischen Wunden, 
die durch P. aeruginosa besiedelt sind, und denjenigen, die frei von P. aeruginosa sind. 
Eine direkte Betrachtung der Korrelation zwischen einer spezifischen Bakterienspezies und 
dem Alter des Patienten ist in vergangenen Studien noch nicht erfolgt. 
Allgemein anerkannt ist die Tatsache, dass sich die Wundheilungsprozesse im höheren Alter 
wandeln. Faktoren wie verzögerte Infiltration des Wundbetts durch Makrophagen und Lym-
phozyten, reduzierte Phagozytosekapazität der Makrophagen, verzögerte Epithelisierung, 
Neoangiogenese und Remodellierung, verminderte Sekretion von Wachstumsfaktoren sowie 
veränderte Chemokinproduktion sind mit einer verzögerten Wundheilung assoziiert (Swift et 
al. 2001, Gosain und DiPietro 2004).  
Smith et. al, die in ihrer Studie die bakterielle Besiedlung chronischer Dekubitalulcera unter-
suchten, ermittelten, dass es keinen Zusammenhang zwischen dem Patientenalter und der 
Diversität in der Bakterienpopulation gibt (Smith et al. 2010). In der Studie wurde die jeweilige 
Zusammenstellung und quantitative Verteilung verschiedener Bakterien in 49 Wunden im 
Zusammenhang mit den Metadaten der Patientenpopulation analysiert. In der Publikation 
wird außerdem verdeutlicht, dass jede der Wunden in ihrer Bakterienkonstellation ungewöhn-
lich einzigartig ist und ein Vergleich von Wunden anhand der Keimbesiedlung sich als schwie-
rig darstellt; die Ergebnisse bestätigen, dass therapeutische Interventionen bei chronischen 
Wunden anhand der mikrobiellen Flora individualisiert werden sollten. 
Sowohl die vorliegende als auch andere Arbeiten geben also keine Hinweise darauf, dass eine 
Assoziation zwischen der bakteriellen Besiedlung der Wunde und dem Patientenalter existiert. 
Eher noch hängt ein höheres Alter mit einer allgemein verzögerten Wundheilung zusammen. 
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Die Kontamination des Ulcus durch Bakterien unterliegt jedoch vermutlich äußeren Faktoren 
wie Lokalisation der Wunde und individuelle Hygiene (Dissemond et al. 2011). 
6.2.4 Bakterielle Besiedlung und Wundverlauf 
In dieser Längsschnittstudie konnten 10 Wunden, die mehrmals in den Jahren 2010 - 2015 
mikrobiologisch analysiert wurden, auf eine Persistenz der vier häufigsten Keime (S. aureus, 
P. aeruginosa, P. mirabilis, E. coli) untersucht werden. Einbezogen wurden chronische Ulcera, 
bei denen ≥ 5 mal eine Abstrichentnahme erfolgte. In 9 von 10 der im Verlauf untersuchten 
Wunden konnte mindestens eine Bakterienspezies nachgewiesen werden, die über mehrere 
fortlaufende Untersuchungen die Wunde besiedelte. Auf Grund kleiner Fallzahlen konnte kei-
ne statistische Analyse der Persistenz durchgeführt werden. Tabelle 16 veranschaulicht jedoch 
eine Persistenz einiger Keime über lange Zeiträume hinweg. 
Renner et al. publizierten ebenso eine Studie mit der Betrachtung der bakteriellen Besiedlung 
langwieriger und therapieresistenter chronischer Wunden über mehrere Jahre mittels üblicher 
mikrobiologischer Diagnostik, ähnlich der Methoden in der vorliegenden Studie. In dieser 
Analyse konnte eine Persistenz von P. aeruginosa und S. aureus über ≥ 3 aufeinander folgende 
Jahre verzeichnet werden (Renner et al. 2012). Ebenso konnten in einigen Fällen E. coli über 
ein Jahr sowie P. mirabilis über drei Jahre hinweg identifiziert werden. Renner et al. vermuten, 
dass sich spezifische Bakterien in chronischen Ulcera über die Jahre „kultivieren“, trotz An-
wendung moderner Wundauflagen und anderer Therapieformen. 
Weiterhin publizierten Tuchscherr et al. eine Persistenz von S. aureus in Zellen und Geweben 
über mehrere Wochen hin. Dabei ermittelten sie bei Betrachtung dieses Keims in vivo und in 
vitro Veränderungen des Phänotyps und der Expression von Virulenzfaktoren, die zusätzlich 
zu einer Resistenzentwicklung beitragen und eine weitere Ursache für die Entwicklung thera-
pierefraktärer und rezidivierender chronischer Entzündungen sein können (Tuchscherr et al. 
2011). Nach allgemeinem Verständnis entwickelt S. aureus sein pathogenes Potenzial zwar 
primär extrazellulär; jedoch wurden die als „small colony variants“ (SCV) bezeichneten phäno-
typischen Varianten, die die Fähigkeit zur intrazellulären Persistenz besitzen, erstmals bereits 
vor über 100 Jahren erwähnt (Becker und von Eiff 2006). Seit etwa 20 Jahren werden die SCV 
zunehmend erforscht und charakterisiert, da eine Assoziation zwischen verschiedenen chroni-
schen Infektionen der Haut und des Bindegewebes, Osteomyelitis sowie der cystischen Fibrose 
und der Gegenwart der SCV beobachtet wird (Kahl et al. 2016). 
In einer Studie von Gjødsbøl et al. konnte mithilfe von molekularen Analysen demonstriert 
werden, dass derselbe P. aeruginosa-Stamm die Wunde während des gesamten Beobach-
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tungszeitraums von 8 Wochen besiedelte (Gjødsbøl et al. 2006). Dies indiziert, dass 
P. aeruginosa in einer Wunde persistiert, sobald sie einmal mit diesem Keim besiedelt wurde 
(Grice et al. 2010). Vergleichbare Daten über die Beständigkeit genetisch identischer Pseudo-
monaden konnten in einer weiteren Studie bei Patienten mit Mukoviszidose ermittelt werden 
(Jung 2005). Die Persistenz des Keims mag unter anderem darauf zurückzuführen sein, dass 
P. aeruginosa andere Pathogene bei längerer Wunddauer verdrängt (Russell et al. 2011). Auf 
Grund seiner geringen Nahrungsansprüche besitzt der Keim außerdem eine hohe Überlebens-
rate und vermehrt sich auch unter ungünstigen Nährstoff- und Temperaturbedingungen 
(Rolle und Mayr 2007).  
In der vorliegenden Arbeit wurden keine derartigen gentechnischen Methoden angewandt. 
Dadurch kann die Wunde im Falle einer scheinbar anhaltenden Besiedlung mit demselben 
Keim ebenso durch einen lediglich ähnlichen Bakterienstamm besiedelt worden sein. Da nur 
die vier am häufigsten detektierten Keime im Verlauf untersucht wurden, ist die Wahrschein-
lichkeit groß, bei Kontamination einer Wunde einen dieser Keime aufzufinden. Bestimmte 
Wundlokalisationen, Manipulation der Wundauflage und nachlässige Körperpflege bilden 
Risikofaktoren, die die Wahrscheinlichkeit einer bakteriellen Besiedlung maßgeblich beein-
flussen (Dissemond et al. 2011). Ebenso erhöhen die variierenden, teils sehr großen Zeitspan-
nen zwischen den jeweiligen diagnostischen Analysen (25 bis 858 Tage zwischen zwei Termi-
nen; im Mittel 165.8 Tage) die Möglichkeit einer unbeobachteten Keimeliminierung bzw. 
Neubesiedlung. Die zeitlich voneinander abweichenden Verlaufskontrollen haben in dieser 
Studie mehrere Gründe: Zum einen wurden bei den Verlaufskontrollen mancher Patienten, die 
mehrere Wunden vorwiesen, nicht bei jeder Vorstellung dieselben Wunden mikrobiologisch 
analysiert. Auch ist die regelmäßige Vorstellung in der Wundsprechstunde abhängig von der 
Compliance, der Mobilität und dem gesundheitlichen Befinden des Patienten. Aus den Patien-
tenakten wurde ersichtlich, dass aus solchen Gründen Termine versäumt wurden. In vielen 
Fällen heilte die Wunde auch aus, sodass es nicht zu 5 oder mehr Kontrolluntersuchungen ge-
kommen ist. Aus diesen Gründen ist die Fallzahl für die Analyse des Wundverlaufs gering. An-
gesichts des retrospektiven Charakters dieser Studie wurde keine konsequente Durchführung 
der Verlaufsuntersuchungen vorgenommen, sodass ein Vergleich erschwert wird. 
Trotz Kritik an der mikrobiologischen Diagnostik und der teils großen zeitlichen Abstände 
zwischen aufeinander folgenden Untersuchungen, die die Möglichkeit offen lassen, dass es 
sich um eine Neubesiedlung der Wunde handelt, lassen diese Ergebnisse und die Analysen 
vorangegangener Studien die Vermutung zu, dass Bakterienspezies auf chronischen Wunden 
persistieren, sich möglicherweise zu Mikrokolonien zusammenschließen und Resistenzen 
entwickeln. Kirketerp-Møller et al. nehmen an, dass die bakterielle Flora in chronischen Wun-
den unterschätzt wird, da durch die Methoden des Wundabstrichs möglicherweise nicht alle 
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Bakterien erfasst werden, insbesondere jene nicht, die in Biofilme eingebettet sind: Während 
sich S. aureus oft an der Oberfläche chronischer Wunden befindet, wird P. aeruginosa meist im 
tieferen Wundgrund detektiert (Kirketerp-Møller et al. 2008). Unter diesen Umständen er-
scheint es sogar wahrscheinlich, dass in dieser Studie das Vorhandensein und die Persistenz 
einiger Bakterien unterschätzt wurde (Renner et al. 2012).  
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7 Schlussfolgerung 
Die vorliegende Studie konnte statistisch signifikante Zusammenhänge zwischen einer Besied-
lung chronischer Wunden durch häufig vorkommende Bakterienspezies mit einigen Wund-
merkmalen aufzeigen. Dazu gehören Wundgröße, Mazeration des Wundrandes, Rötung des 
Wundrandes und der Wundumgebung, Belag- und Exsudatmenge, Fötor und Schmerz. Die in 
dieser Studie statistisch analysierten Bakterien waren S. aureus, P. aeruginosa, P. mirabilis 
und E. coli.  
Ebenso konnte mithilfe einer longitudinalen Analyse eine Persistenz von Bakterien in lange 
bestehenden Ulcera bestätigt werden. 
Grundlage dieser Arbeit war eine retrospektive Patientenanalyse. Es wurden die mikrobiologi-
schen Befunde und klinischen Merkmale von 284 chronischen Wunden analysiert. Eine retro-
spektive Datenanalyse geht mit der Einschränkung einher, dass auf eine bereits im Vorfeld 
getätigte Dokumentation zurückgegriffen wird, die sich häufig als lückenhaft erweist. Daher 
konnte in dieser Arbeit keine Erhebung potenziell einflussreicher Parameter wie Wunddauer, 
individuelle Wundauflagen, Medikation und Komorbiditäten erfolgen. Ebenso variierten die 
Termine der Verlaufsuntersuchungen stark, was die Aussagekraft betreffend der Persistenz 
von Bakterien auf chronischen Wunden verringert. Da keine standardisierten Fragebögen 
verwendet wurden, waren außerdem die Angaben zu einigen Faktoren wie Diabetes mellitus 
und Wundschmerz unvollständig. Auch wurden die Patienten durch mindestens zwei Fachärz-
te betreut und im Verlauf dokumentiert, was zu unterschiedlichen subjektiven Einschätzungen 
und Ergebnissen führen kann. In nahezu allen untersuchten Fällen waren Wundfotographien 
vorhanden; allerdings gilt die subjektive Auswertung der Wundmerkmale durch Wundfoto-
graphien als Quelle für Ungenauigkeiten und erschwert die Vergleichbarkeit mit anderen Pub-
likationen. In Zukunft sollten standardisierte Anamnesebögen und moderne Computerpro-
gramme zur objektiven und nachvollziehbaren Beurteilung der Ulcera in der Wundsprech-
stunde der Klinik für Hautkrankheiten in Jena angestrebt werden. 
Trotz der wenigen vergleichbaren Studien, die ein ähnlich großes Patientenkollektiv gewählt 
haben, erscheint die Größe von 284 untersuchten chronischen Wunden (107 Patienten) als 
eher kleine Stichprobe, da nur die Fälle mit den vier am häufigsten vorkommenden Keimen 
untersucht wurden. Dies kann zur Verringerung signifikanter Ergebnisse führen. Da die Da-
tenlage zur Untersuchung von Zusammenhängen zwischen Wundmerkmalen und bakterieller 
Besiedlung spärlich ist, jedoch Bedarf an derartigen Analysen geäußert wird, soll diese Arbeit 
einen Anstoß für weitere Überlegungen zu sinnvollen Untersuchungen und Interpretationen 
auf diesem Gebiet geben. 
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Eindeutige Übereinstimmungen mit der Literatur konnten lediglich in den demographischen 
und epidemiologischen Untersuchungen sowie in der Analyse der bakteriellen Persistenz in 
chronischen Wunden gefunden werden. So konnte bestätigt werden, dass die problematischen 
Keime P. aeruginosa und S. aureus in besonders langwierigen chronischen Wunden über Zeit-
räume von mehreren Jahren persistieren (Gjødsbøl et al. 2006, Renner et al. 2012). Da diese 
Keime die Wundheilung verzögern bzw. den Heilungsprozess erschweren, sollte in Zukunft 
gezielt die Besiedlung mit derartigen Keimen bekämpft werden (Renner et al. 2012).  
Zu der zentralen Frage dieser Studie, die sich mit einer Assoziation zwischen bakterieller Be-
siedlung und den Merkmalen einer Wunde befasst, existierten bisher kaum Daten, und die 
wenigen vergleichbaren Ergebnisse aus anderen Studien stimmten mit denen dieser Studie 
nicht überein. So wurde zum Merkmal Wundgröße in mehreren Studien  ein Zusammenhang 
mit P. aeruginosa festgestellt (Gjødsbøl et al. 2006, Jockenhöfer et al. 2013), was sich in dieser 
Arbeit nicht bestätigen ließ. Gegensätzliche Ergebnisse beschrieben des Weiteren Rondas et 
al., die eine Korrelation zwischen Schmerz und P. aeruginosa sowie Enterococcus faecalis pu-
blizierten, wohingegen in der vorliegenden Studie lediglich eine Korrelation zwischen Schmerz 
und S. aureus sowie E. coli festgestellt wurde. 
Auffällig ist, dass insbesondere das Vorkommen von P. aeruginosa in chronischen Wunden in 
den wenigen vorhandenen Studien besonders häufig mit Wundmerkmalen assoziiert ist. Auch 
in dieser Arbeit wurden die mit Abstand meisten signifikanten Ergebnisse mit P. aeruginosa 
erzielt: Der Keim persistiert häufig in chronischen Wunden über Jahre und steht im positiven 
Zusammenhang mit Rötung und Mazeration des Wundrandes, Rötung der Wundumgebung 
sowie erhöhter Belag- und Exsudatmenge. Dahingegen scheint das in chronischen Ulcera am 
häufigsten vorkommende Bakterium S. aureus kaum Auswirkungen auf die untersuchten 
Wundmerkmale zu haben. Dennoch sollte dieser Keim auf Grund möglicher folgenschwerer 
Komplikationen nicht unterschätzt werden. Die Tatsache, dass P. aeruginosa in anderen Stu-
dien deutliche Tendenzen zeigt, die physiologischen Wundheilungsvorgänge durch verschie-
dene Mechanismen zu stören und zugleich durch übliche mikrobiologische Wundabstriche 
schwer detektierbar ist, lässt vermuten, dass der Keim die Entwicklung chronischer Wunden 
maßgeblich beeinflusst. Diese Annahme sollte durch weitere Analysen verifiziert werden und 
therapeutische Konsequenzen nach sich ziehen. 
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9.3 Charakterisierung der Probanden und chronischen Wunden 
Tabelle 18 - Darstellung der an der Studie teilnehmenden Probanden inkl. Geschlecht, Alter, Ätiologie der Wunde, bekannter Diabetes mellitus  
Abkürzungen: Prbd-Nr. - Probandennummer; m - männlich; w - weiblich; D.m. II - Diabetes mellitus II; gem. v.-a. - gemischt venös-arteriell; P. G. - Pyoderma 
gangraenosum; j - ja; n - nein. 
Prbd.-Nr. Geschlecht Alter Ätiologie D.m. II 
1 m 60 venös, Polyneuropathie n 
2 m 56 venös n 
3 w 72 venös n 
4 w 58 venös j 
5 m 71 Polyneuropathie j 
6 m 88 venös n 
7 w 78 venös n 
8 m 73 exogen j 
9 m 88 Kontaktekzem n 
10 m 68 venös n 
11 w 87 exogen n 
12 m 52 Polyneuropathie j 
13 w 82 venös n 
14 m 67 gem. v.-a. j 
15 m 52 venös n 
16 w 84 venös n 
17 m 76 gem. v.-a. n 
18 m 72 venös j 
19 w 79 venös j 
20 m 63 exogen j 
21 w 63 gem. v.-a. j 
22 w 77 venös n 
23 w 87 exogen n 
24 w 76 venös n 
25 w 82 venös n 
Prbd.-Nr. Geschlecht Alter Ätiologie D.m. II 
26 w 72 venös n 
27 w 85 venös n 
28 m 69 gem. v.-a. j 
29 m 87 venös n 
30 m 85 gem. v.-a. n 
31 w 75 gem. v.-a., Polyneuropathie n 
32 m 73 venös j 
33 w 74 venös n 
34 m 63 venös n 
35 w 82 venös n 
36 m 84 exogen j 
37 m 56 gem. v.-a. j 
38 m 61 gem. v.-a. n 
39 m 41 venös n 
40 w 83 gem. v.-a. n 
41 m 62 Vaskulitis n 
42 m 48 exogen n 
43 m 78 gem. v.-a. j 
44 m 56 venös n 
45 w 70 venös, Vaskulitis n 
46 m 90 arteriell n 
47 w 86 venös, P. G. n 
48 m 66 Polyneuropathie j 
49 m 66 venös j 
50 w 76 Polyneuropathie j 
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Prbd.-Nr. Geschlecht Alter Ätiologie D.m. II 
51 m 63 exogen n 
52 w 55 venös n 
53 m 67 venös n 
54 m 73 gem. v.-a. j 
55 m 59 unklar n 
56 w 47 Vaskulitis n 
57 w 71 venös n 
58 m 83 Polyneuropathie j 
59 m 55 venös n 
60 w 73 unklar n 
61 w 69 Polyneuropathie j 
62 m 51 Polyneuropathie j 
63 m 45 unklar n 
64 m 79 gem. v.-a. j 
65 w 51 exogen n 
66 m 73 venös n 
67 m 42 venös j 
68 w 74 venös n 
69 w 82 gem. v.-a. j 
70 w 50 venös n 
71 w 43 unklar n 
72 m 51 unklar n 
73 m 56 venös n 
74 m 76 venös j 
75 m 71 venös n 
76 m 70 gem. v.-a. n 
77 m 58 exogen n 
78 m 56 arteriell j 
79 w 81 gem. v.-a. n 
80 w 83 venös n 
81 w 57 venös n 
Prbd.-Nr. Geschlecht Alter Ätiologie D.m. II 
82 w 83 venös n 
83 w 82 Polyneuropathie j 
84 w 32 exogen n 
85 w 82 arteriell j 
86 m 77 arteriell j 
87 m 79 gem. v.-a. n 
88 w 82 gem. v.-a. n 
89 w 56 unklar n 
90 w 65 exogen n 
91 m 67 venös j 
92 w 79 venös n 
93 m 55 venös j 
94 w 61 venös n 
95 m 69 gem. v.-a. n 
96 m 67 unklar n 
97 w 71 venös j 
98 m 34 venös n 
99 m 65 Polyneuropathie j 
100 m 63 gem. v.-a. n 
101 m 54 exogen n 
102 m 93 venös j 
103 m 84 venös n 
104 w 75 gem. v.-a. j 
105 m 66 unklar n 
106 w 82 venös n 
107 m 81 Polyneuropathie j 
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Tabelle 19 - Darstellung der in der Studie untersuchten chronischen Ulcera und deren Wundmerkmale bzw. Eigenschaften der Probanden  
Abkürzungen: Prbd.-Nr. - Probandennummer; Prbd. - Proband; WR - Wundrand; WU - Wundumgebung; li - links; re - rechts; US -Unterschenkel; OS - Oberschenkel; j - ja; n - 















































1 28.05.2010 60 li Außenknöchel P.mirabilis, E. coli 5,5 j n + - 80% 20% 0% 0% + - n 2 
1 19.07.2010 60 li Außenknöchel P.mirabilis, E. coli, P.aeruginosa, S.aureus 9,4 j n + - 20% 80% 0% 0% ++ +++ j 2 
1 17.09.2010 60 re Innenknöchel  P.mirabilis, P.aeruginosa, Enterokokken 
spp., Alcaligenes spp., Citrobacter spp. 
k.A. j j + + 0% 100% 0% 0% k.A. k.A. j k.A. 
1 11.10.2010 61 li Außenknöchel P.mirabilis, P.aeruginosa 10,6 j j + - 0% 80% 0% 20% ++ +++ j k.A. 
1 25.02.2011 61 li Außenknöchel P.mirabilis, S.aureus, Enterokokken spp. 10,6 j n - - 80% 20% 0% 0% + + j 3 
1 16.12.2011 62 re Innenknöchel  P.mirabilis, S.aureus 18,8 n n + - 60% 40% 0% 0% ++ ++ k.A. k.A. 
1 16.12.2012 63 re Innenknöchel P.mirabilis, S.aureus 10,6 j n - - 20% 80% 0% 0% + + j 4 
2 31.05.2010 56 li Innenknöchel S.aureus, S.agalactiae 19,4 j j + + 20% 60% 0% 20% + + j k.A. 
2 17.12.2010 56 li Innenknöchel S.aureus 3,5 j n + + 60% 40% 0% 0% + + n 4 
2 11.02.2011 56 li Innenknöchel S.aureus 2,9 j n + + 60% 40% 0% 0% + + n 2 
2 18.07.2011 57 li Innenknöchel S.aureus, Enterokokken spp., S.maltophilia 53,0 j n + + 80% 20% 0% 0% + +++ j 5 
2 17.02.2012 57 li Innenknöchel P.aeruginosa, S.aureus, vergrün. Strept. 6,3 j n + + 80% 20% 0% 0% + + n 5 
2 22.05.2012 58 li Innenknöchel S.aureus, S.maltophilia 2,0 j n + - 80% 20% 0% 0% + + n 4 
2 30.11.2012 58 li Innenknöchel S.aureus, Enterokokken spp., S.maltophilia 9,8 j j + + 100% 0% 0% 0% + ++ j 5 
2 07.01.2013 58 li Innenknöchel S.aureus, Enterokokken spp., S.maltophilia 9,8 j j + - 100% 0% 0% 0% - + j 5 
2 15.03.2013 59 li Innenknöchel S.aureus 14,1 j j + ++ 60% 40% 0% 0% ++ + n 5 
2 08.07.2013 59 li Innenknöchel S.aureus, S. pneumoniae, Klebsiella spp. 28,3 j n + + 60% 40% 0% 0% ++ + k.A. k.A. 
2 19.08.2013 59 li Innenknöchel S.aureus, Klebsiella spp. 19,2 j j + + 0% 100% 0% 0% +++ +++ j 6 
2 13.09.2013 59 li Innenknöchel S.aureus, vergrün. Strept., Klebsiella spp. 17,9 j n + + 0% 100% 0% 0% - + j 6 
2 11.11.2013 59 li Innenknöchel S.aureus, S. pneumoniae, Klebsiella spp. 22,0 j j + + 0% 60% 0% 40% + ++ j 7 
2 30.01.2014 59 re US tibial E. coli, Klebsiella spp. 4,9 n n ++ + 0% 100% 0% 0% ++ + j 8 
2 02.06.2014 60 re US tibial E. coli 3,6 n n + + 60% 40% 0% 0% + + k.A. k.A. 
3 31.05.2010 72 li Innenknöchel P.aeruginosa, S.aureus, Klebsiella spp. 31,4 j n + + 60% 40% 0% 0% ++ +++ n k.A. 
3 09.08.2010 72 li Innenknöchel P.mirabilis, E. coli, P.aeruginosa, S.aureus 31,4 j j + + 0% 100% 0% 0% ++ +++ n k.A. 
4 04.06.2010 58 re US medial S.aureus, Enterobacter spp. 11,8 n n + + 0% 100% 0% 0% +++ ++ j k.A. 
5 04.06.2010 71 re US frontal P.aeruginosa, S.aureus, Enterobacter spp. 7,5 j n + - 60% 20% 0% 20% + ++ n k.A. 
6 21.06.2010 88 li US lateral S.aureus, koagulaseneg. Strept. 1,2 n n - - 100% 0% 0% 0% - + n 0 
6 25.03.2011 89 li US frontal S.aureus, Enterokokken spp., 
koagulaseneg. Strept. 
















































6 22.08.2011 90 li US S.aureus, koagulaseneg. Strept., 
Citrobacter spp. 
0,8 n n - - 100% 0% 0% 0% - + n 0 
7 21.06.2010 78 re US medial P.aeruginosa, koagulaseneg. Strept., 
Klebsiella spp. 
4,7 j j + + 0% 100% 0% 0% ++ +++ n 3 
7 20.08.2010 78 re US medial P.aeruginosa, S.marcescens 4,7 j j + + 0% 100% 0% 0% ++ +++ n 3 
7 15.10.2010 78 re US medial P.aeruginosa, S.marcescens 4,7 j j + + 0% 100% 0% 0% ++ ++ k.A. 2 
8 21.06.2010 73 re US lateral P.aeruginosa, S.aureus, S.agalactiae 102,1 j j ++ + 100% 0% 0% 0% - ++ n k.A. 
8 20.05.2011 73 re US lateral S.aureus, S.pyogenes 2,4 j n - - 60% 40% 0% 0% + + n k.A. 
8 22.06.2012 75 re US frontal S.aureus 0,8 n n - - 0% 100% 0% 0% ++ + n k.A. 
9 16.07.2010 88 re US medial P.mirabilis, Enterokokken spp., 
Enterobacter spp. 
30,6 j j + + 0% 100% 0% 0% ++ ++ j 0 
9 27.08.2010 88 li US frontal P.mirabilis, P.aeruginosa, S.aureus 102,1 j j + + 0% 100% 0% 0% ++ ++ n 5 
10 19.07.2010 68 re US medial P.mirabilis, P.aeruginosa, S.aureus, 
Alcaligenes spp. 
37,7 j n + - 0% 80% 0% 20% ++ + j 0 
10 28.02.2011 69 re US medial P.aeruginosa, Enterokokken spp. 81,6 j n + - 0% 80% 0% 20% ++ + j 0 
10 14.11.2011 69 re US lateral P.mirabilis 60,5 j n + - 40% 60% 0% 0% ++ + j 0 
10 29.04.2013 71 li US P.mirabilis, P.aeruginosa 31,8 j n + - 40% 60% 0% 0% ++ + n 0 
10 16.12.2013 71 re US medial P.mirabilis, P.aeruginosa, Enterokokken 
spp., koagulaseneg. Staph. 
88,4 j n + - 40% 60% 0% 0% ++ + n 0 
10 07.07.2014 72 re US medial P.mirabilis, Bacteroides spp., Morganella 
morganii 
47,1 j n - - 40% 60% 0% 0% + + n 4 
11 19.07.2010 87 li Oberarm S.aureus 4,2 j n + - 100% 0% 0% 0% - + n 0 
12 23.07.2010 52 re OS proximal S.aureus, koagulaseneg. Staph. 17,3 n n + - 60% 40% 0% 0% + + n 0 
12 15.10.2010 53 re OS proximal S.aureus 12,6 j n + - 40% 40% 0% 20% + + n 0 
12 07.01.2011 53 re OS proximal S.aureus, nicht-hämolys. Strept. 6,1 n n - - 100% 0% 0% 0% - - n 0 
12 17.06.2011 53 re OS lateral S.aureus 1,9 n n - - 100% 0% 0% 0% - - n 0 
12 21.01.2013 55 re OS lateral S.aureus 12,2 n n - - 80% 20% 0% 0% + + n 0 
13 23.07.2010 82 li Innenknöchel P.aeruginosa, S.aureus, MRSA, 
S.marcescens 
28,3 j n + - 80% 20% 0% 0% + + n 0 
13 10.09.2010 82 li Innenknöchel S.aureus, MRSA 23,6 j n + - 60% 40% 0% 0% + + n 0 
13 19.11.2010 82 re US P.aeruginosa, S.marcescens 1,2 j n - - 100% 0% 0% 0% - + j 0 
13 21.01.2011 82 li Innenknöchel S.aureus, MRSA 12,4 n n - - 80% 20% 0% 0% + - n 0 
14 02.08.2010 67 li US P.mirabilis, P.aeruginosa, Enterokokken 
spp. 
63,7 j j + + 20% 80% 0% 0% + + n 6 
14 13.09.2010 67 li US P.mirabilis, P.aeruginosa, Enterokokken 
spp., Klebsiella spp., Acinetobacter spp. 
60,3 j j + + 20% 40% 0% 40% + ++ j 6 
14 21.03.2011 68 re US E. coli, P.aeruginosa, S. marcescens, 
Fusobacterium spp., Peptostreptokokken 
















































15 06.08.2010 52 re Innenknöchel E. coli 2,4 n n + - 80% 20% 0% 0% + + n 10 
15 01.10.2010 52 re Innenknöchel E. coli, Enterokokken spp. 6,3 j j + + 100% 0% 0% 0% - + n k.A. 
16 13.08.2010 84 li US medial P.mirabilis, Enterokokken spp., 
Acinetobacter spp. 
2,9 n n - - 20% 80% 0% 0% + + n k.A. 
16 01.10.2010 84 li US medial P.mirabilis, koagulaseneg. Staph. 1,3 j n + - 0% 80% 0% 20% ++ + n k.A. 
16 06.05.2011 84 li US medial P.mirabilis, S.aureus 1,8 n n - - 80% 20% 0% 0% + + j 0 
16 17.06.2011 84 li US medial P.mirabilis 1,8 j n + - 40% 60% 0% 0% + + n 0 
16 08.06.2012 85 li US medial P.mirabilis, S.aureus 5,9 n n + - 20% 80% 0% 0% + + n 0 
16 08.02.2013 86 li US lateral S.aureus 19,4 n n + - 0% 60% 0% 40% ++ + j 0 
16 19.04.2013 86 li US medial P.mirabilis, koagulaseneg. Staph. 12,4 n n - - 20% 80% 0% 0% + + n 0 
16 18.10.2013 87 li US lateral P.mirabilis, S.aureus 20,8 n n - - 0% 100% 0% 0% ++ + j 0 
16 04.07.2014 87 li US lateral S.aureus, G-Streptokokken, S.agalactiae 8,8 j n + - 20% 80% 0% 0% + + k.A. 0 
16 21.11.2014 88 re US P.mirabilis, P.aeruginosa 0,6 n n - - 20% 80% 0% 0% + - n 0 
17 16.08.2010 76 li US frontal S.aureus 0,8 j n + - 20% 80% 0% 0% + + n 0 
17 17.01.2011 76 re US medial S.aureus 2,4 j n + - 40% 60% 0% 0% + + n 0 
17 20.06.2011 77 re US medial S.aureus, Bacteroides spp. 0,8 j n - - 20% 80% 0% 0% + + n 0 
17 04.02.2013 78 li US frontal koagulaseneg. Staph., Morganella 
morganii 
2,4 j n - - 0% 100% 0% 0% + + j 0 
17 13.05.2013 78 re US medial S.aureus, Prevotella, Morganella morganii 19,2 j n + + 40% 60% 0% 0% + + j 0 
17 02.09.2013 79 re US medial P.aeruginosa, S.aureus 19,2 j n + + 20% 80% 0% 0% + + j 0 
18 20.08.2010 72 re US frontal Enterobacter spp., Acinetobacter spp. 3,1 n n - - 80% 20% 0% 0% + - n 2 
19 20.08.2010 79 li US medial P.aeruginosa 4,5 j n - - 60% 40% 0% 0% + + n 2 
19 21.02.2011 79 li US medial P.mirabilis, P.aeruginosa 58,9 j n + + 100% 0% 0% 0% - + n 10 
20 27.08.2010 63 re Unterbauch S.aureus 48,7 j n + - 80% 20% 0% 0% + + n 2 
20 03.01.2011 64 re Unterbauch S.aureus 2,4 n n - - 80% 20% 0% 0% + + n 0 
20 11.03.2011 64 re Unterbauch S.aureus 6,8 n n + - 20% 80% 0% 0% + + n 0 
20 17.06.2011 64 re Unterbauch S.aureus, Morganella morganii 7,1 n n + - 0% 100% 0% 0% + + n 0 
21 27.08.2010 63 li US medial P.mirabilis, P.aeruginosa 46,3 j n + - 80% 20% 0% 0% + + n 8 
21 05.12.2011 65 li US medial S.aureus 1,6 n n - - 80% 20% 0% 0% + + n 0 
21 22.06.2012 65 re US medial S.aureus 0,4 n n - - 100% 0% 0% 0% - + n 0 
21 04.02.2013 66 li US medial S.aureus 5,2 j n - - 100% 0% 0% 0% - ++ n 0 
21 26.04.2013 66 li US medial S.aureus 3,9 j n - - 80% 20% 0% 0% + + n 0 
















































23 03.09.2010 87 li OS (steril) 78,5 j n + + 100% 0% 0% 0% + + n 0 
23 17.01.2011 87 li OS S.aureus 306,3 j n + - 60% 20% 0% 20% + ++ n 0 
24 03.09.2010 76 li Innenknöchel E. coli, S.agalactiae, Klebsiella spp. 4,7 j n + - 20% 80% 0% 0% +++ + j 8 
24 19.11.2010 76 li Innenknöchel S.aureus, S.agalactiae 0,2 n n - - 100% 0% 0% 0% - + n 2 
25 06.09.2010 82 li Innenknöchel P.aeruginosa 2,9 j n + + 20% 80% 0% 0% ++ + n 0 
25 28.01.2011 83 li Innenknöchel Prevotella, Capnocytophaga 1,6 n n - - 100% 0% 0% 0% - - n 0 
25 26.08.2013 85 li Innenknöchel P.mirabilis, P.aeruginosa, S.aureus, 
Enterokokken spp. 
2,4 n n - - 0% 100% 0% 0% + + j 0 
26 06.09.2010 72 re Knöchel E. coli, P.aeruginosa, G-Streptokokken 15,3 j n - - 20% 80% 0% 0% ++ + n k.A. 
26 28.01.2011 72 re Knöchel E. coli, G-Streptokokken 31,4 j n - - 20% 80% 0% 0% ++ + n 3 
26 27.05.2011 72 re Knöchel E. coli, G-Streptokokken 24,7 j n - - 20% 80% 0% 0% ++ + n k.A. 
26 05.12.2011 73 re Knöchel E. coli, P.aeruginosa, S.aureus, G-
Streptokokken, Klebsiella spp. 
27,5 j n - - 20% 80% 0% 0% ++ + n k.A. 
26 15.04.2013 74 re Knöchel E. coli, S.aureus, Enterokokken spp., S. 
Maltophilia, Klebsiella spp. 
25,1 j n + - 0% 100% 0% 0% + + k.A. k.A. 
26 14.10.2013 75 li Innenknöchel E. coli, S.maltophilia 5,9 j n + + 20% 80% 0% 0% + + n 8 
27 06.09.2010 83 re US frontal P.mirabilis, S.aureus, Enterokokken spp. 1,2 j n + + 20% 80% 0% 0% ++ + n 5 
27 06.12.2010 84 re US frontal S.aureus 1,6 n n - - 0% 100% 0% 0% ++ + n 5 
27 21.02.2011 84 re US frontal S.aureus, koagulaseneg. Staph. 2,0 j n - - 0% 100% 0% 0% ++ + n 6 
27 23.05.2011 84 re US frontal P.mirabilis, S.aureus, koagulaseneg. Staph. 1,2 j n - - 0% 100% 0% 0% ++ + n 5 
27 22.08.2011 84 re US frontal P.mirabilis, S.aureus 0,4 j n - - 0% 100% 0% 0% ++ + n 5 
27 27.01.2012 85 re US frontal P.mirabilis, S.aureus 0,3 j n - - 0% 100% 0% 0% ++ + n 5 
28 10.09.2010 69 re US lateral P.mirabilis, koagulaseneg. Staph., 
Enterobacter spp. 
2,4 j n + - 60% 40% 0% 0% + + n 6 
28 29.11.2010 70 re US lateral nicht-hämolys. Strept., Enterobacter spp. 1,5 j n - - 40% 60% 0% 0% + + n 0 
28 21.02.2011 70 re US lateral Enterobacter spp. 0,3 j n - - 60% 40% 0% 0% + - n 0 
28 09.05.2011 70 re US lateral Enterobacter spp. 1,0 j n - - 60% 40% 0% 0% + - n 3 
28 16.01.2012 71 re US medial S.aureus, koagulaseneg. Staph. 1,0 j n - - 60% 40% 0% 0% + - n 0 
28 11.01.2013 72 re Außenknöchel G-Streptokokken, koagulaseneg. Staph., 
Enterobacter spp. 
0,3 n n - - 40% 60% 0% 0% + + n 0 
28 01.07.2013 72 re Außenknöchel Enterobacter spp., Acinetobacter spp. 4,1 j n - - 20% 80% 0% 0% ++ + n 7 
28 13.09.2013 72 re US lateral Enterobacter spp., Acinetobacter spp. 2,0 j n + + 20% 80% 0% 0% ++ + n 0 
29 13.09.2010 87 li Innenknöchel P.mirabilis, P.aeruginosa, Morganella 
morganii 
3,5 j n + - 80% 20% 0% 0% + + j 0 
29 07.02.2011 87 li Innenknöchel (steril) 7,9 j n + - 40% 60% 0% 0% + + j 0 
















































30 14.01.2011 85 re US medial P.aeruginosa, S.aureus 0,6 j n + - 60% 40% 0% 0% + + n 0 
31 27.09.2010 73 re US lateral P.aeruginosa, S.aureus 0,8 n n + - 0% 100% 0% 0% ++ - n 0 
31 09.05.2011 74 re US lateral P.aeruginosa 51,8 j n ++ ++ 20% 60% 0% 20% ++ + n 6 
31 10.06.2011 74 re US lateral P.aeruginosa, S.aureus 60,5 j n ++ + 20% 40% 0% 40% ++ + j 0 
31 04.11.2011 74 re US lateral vergrün. Strept. 19,2 j n + - 60% 20% 0% 20% + + k.A. k.A. 
31 09.01.2012 75 re US lateral vergrün. Strept. 6,5 j n + - 60% 40% 0% 0% + + n 0 
32 01.10.2010 73 li Außenknöchel P.aeruginosa 1,2 n n + - 20% 80% 0% 0% ++ + n 8 
32 17.12.2010 73 li Außenknöchel P.aeruginosa 2,0 j n + - 20% 80% 0% 0% ++ + n 0 
32 18.03.2011 74 li Außenknöchel P.aeruginosa 1,2 j j + - 20% 80% 0% 0% ++ + n 0 
32 20.05.2011 74 li Außenknöchel (steril) 1,0 j n - - 40% 60% 0% 0% + + n 0 
32 20.06.2011 74 li Außenknöchel koagulaseneg. Staph. 0,5 j n - - 60% 40% 0% 0% + + n 0 
32 02.07.2012 75 li Außenknöchel S.aureus 0,3 j n - - 60% 40% 0% 0% + + n 0 
33 19.11.2010 73 re US P.aeruginosa 2,0 j j + + 0% 100% 0% 0% +++ + n 6 
33 04.03.2011 74 re US P.aeruginosa, Morganella morganii 1,5 j n ++ ++ 0% 100% 0% 0% ++ + j 5 
34 13.09.2010 63 li US medial koagulaseneg. Staph. 0,8 j n + + 40% 60% 0% 0% + + n 0 
34 15.07.2011 64 li US medial S.aureus, Enterobacter spp. 0,6 j n + - 100% 0% 0% 0% - - j 0 
35 07.01.2011 81 re US frontal P.mirabilis, S.aureus 4,1 j n + - 20% 80% 0% 0% ++ + n 0 
35 22.07.2011 82 re US frontal P.mirabilis 0,3 j n + - 80% 20% 0% 0% + + n 0 
36 24.01.2011 84 Bauch (steril) 8,6 j n + - 100% 0% 0% 0% - + n 0 
36 18.11.2011 85 Bauch vergrün. Strept., koagulaseneg. Staph. 18,0 j n + - 100% 0% 0% 0% - + n 0 
36 03.02.2012 85 Bauch S.aureus 36,3 j n + - 100% 0% 0% 0% - + n 0 
36 19.10.2012 86 Bauch (steril) 55,3 j n + - 100% 0% 0% 0% - + n 0 
37 24.01.2011 54 li Außenknöchel P.aeruginosa, Prevotella 135,5 j n + + 0% 100% 0% 0% ++ +++ n 10 
37 23.09.2011 55 li Außenknöchel P.aeruginosa 78,5 n n + + 40% 40% 0% 20% ++ +++ n 0 
37 28.11.2011 55 li Außenknöchel P.aeruginosa 50,3 n n + + 60% 20% 0% 20% + ++ n 0 
37 27.04.2012 56 li Außenknöchel P.aeruginosa 20,6 j n + - 40% 60% 0% 0% ++ + n 3 
37 09.07.2012 56 li Außenknöchel P.aeruginosa 38,9 n n + - 80% 20% 0% 0% + + n 4 
38 07.01.2011 61 li Vorfuß P.mirabilis, P.aeruginosa 61,3 j n + + 80% 20% 0% 0% + ++ j 10 
38 30.05.2011 61 li Vorfuß P.mirabilis, P.aeruginosa 17,2 n n + + 80% 20% 0% 0% + + j 5 
38 10.10.2011 62 li Vorfuß P.mirabilis, P.aeruginosa, Enterokokken 
spp. 
20,4 j n + + 80% 20% 0% 0% + + j 5 
38 12.03.2012 62 li Vorfuß P.mirabilis, P.aeruginosa, Enterokokken 
spp., Bacteroides spp., Fusobacterium spp. 
















































38 15.10.2012 63 li Vorfuß P.mirabilis, P.aeruginosa 22,6 j n + + 60% 40% 0% 0% + + j 5 
38 07.01.2013 63 li Vorfuß P.mirabilis, P.aeruginosa 20,6 j n + + 60% 40% 0% 0% + + j 10 
39 14.01.2011 41 re Fuß P.mirabilis, S.aureus, Prevotella, 
Morganella morganii 
20,0 j n + - 20% 20% 60% 0% ++ ++ j 0 
40 07.02.2011 83 li Innenknöchel P.aeruginosa 13,7 j n + - 20% 80% 0% 0% ++ + n k.A. 
40 25.07.2011 83 li US lateral P.aeruginosa 8,2 j n + + 60% 40% 0% 0% + + n 2 
41 14.02.2011 62 re US frontal S.aureus 0,6 j n ++ - 0% 100% 0% 0% ++ + n 7 
41 28.02.2011 62 re US frontal (steril) 0,5 j n + - 20% 80% 0% 0% ++ + n 7 
41 18.03.2011 62 li US frontal S.aureus, Enterokokken spp. 0,8 j n + - 100% 0% 0% 0% ++ + n 7 
41 29.07.2011 63 li US frontal P.aeruginosa, S.aureus 2,0 j n + - 100% 0% 0% 0% + + n 7 
42 07.03.2011 48 Bauch P.aeruginosa, S.aureus, S.agalactiae 5,9 j n + + 80% 20% 0% 0% + + n k.A. 
42 18.11.2011 49 Bauch S.aureus, S.agalactiae 5,9 j n + - 60% 40% 0% 0% + + n 5 
43 07.03.2011 78 re US lateral koagulaseneg. Staph. 60,1 j n + - 100% 0% 0% 0% - ++ n 3 
43 23.05.2011 79 re US lateral E. coli, S.aureus, S. agalactiae, Moraxella 
catarrhalis 
11,0 j n + - 40% 60% 0% 0% + + n 0 
43 05.12.2011 79 re Innenknöchel P.aeruginosa, MRSA 17,3 j n + - 80% 20% 0% 0% + + n 0 
43 08.03.2013 80 re Innenknöchel P.mirabilis, P.aeruginosa 3,1 j n + - 60% 40% 0% 0% + + n k.A. 
43 06.09.2013 81 re Innenknöchel P.mirabilis, P.aeruginosa, S.aureus 2,0 n n - - 20% 80% 0% 0% + + n 2 
43 23.06.2014 82 re Innenknöchel P.mirabilis, P.aeruginosa 1,2 n n - - 40% 60% 0% 0% + + n 2 
44 20.05.2011 56 re Außenknöchel E. coli 3,5 j n + - 80% 20% 0% 0% + + n 9 
44 25.07.2011 56 re Innenknöchel Staphylococcus spp. 1,3 j n + - 80% 20% 0% 0% + + n 6 
44 03.02.2012 56 re Außenknöchel S.aureus, Enterokokken spp. 0,2 j n + - 80% 20% 0% 0% + - n 6 
44 08.06.2012 57 li Innenknöchel S.aureus 4,9 j n + - 20% 80% 0% 0% + + n 8 
45 05.08.2011 70 re US lateral P.aeruginosa, Citrobacter spp. 0,2 n n ++ - 0% 20% 80% 0% + + n k.A. 
45 04.11.2011 70 re US lateral P.aeruginosa 0,3 j j + + 80% 20% 0% 0% + + n 0 
45 14.11.2011 70 re US lateral P.aeruginosa 0,3 j j ++ ++ 40% 60% 0% 0% + + n 0 
45 09.01.2012 70 re US lateral P.aeruginosa 2,7 j n + + 20% 80% 0% 0% + + n 2 
46 25.11.2011 90 re Innenknöchel P.aeruginosa, MRSA 10,6 j j ++ + 60% 40% 0% 0% + + n 0 
46 18.06.2012 90 re Innenknöchel E. coli, P.aeruginosa, S.aureus 11,8 j n + - 40% 60% 0% 0% + + j 0 
46 11.11.2013 92 re Innenknöchel P.aeruginosa, S.marcescens 20,4 j n ++ - 20% 80% 0% 0% + + n 2 
47 07.11.2011 86 re US lateral S.aureus, Citrobacter spp. 117,8 j n ++ + 40% 60% 0% 0% + + k.A. k.A. 
47 18.11.2011 86 re US lateral P.mirabilis, P.aeruginosa, Citrobacter spp. 117,8 j n ++ + 40% 60% 0% 0% + + j 7 
















































48 02.07.2012 66 li US S.aureus 0,5 n n - - 80% 20% 0% 0% + - n 3 
48 04.02.2013 67 li US S.aureus 0,1 n n - - 80% 20% 0% 0% + - n k.A. 
49 06.01.2012 66 linker US P.aeruginosa 12,6 n n - - 60% 40% 0% 0% + + n k.A. 
49 21.05.2012 66 linker US P.aeruginosa, S.aureus 44,9 j n + - 80% 20% 0% 0% + + k.A. k.A. 
49 09.09.2013 68 re US koagulaseneg. Staph. 2,0 n n - - 100% 0% 0% 0% - - k.A. k.A. 
50 16.01.2012 76 li Knöchel lateral P.mirabilis, P.vulgaris, MRSA, Morganella 
morganii 
117,8 j j ++ ++ 60% 40% 0% 0% + +++ n 8 
50 29.04.2013 77 li US med P.mirabilis, P.aeruginosa, Enterokokken 
spp. 
2,0 j j + + 80% 20% 0% 0% + + n k.A. 
51 23.01.2012 63 re Achillissehne S.aureus, G-Streptokokken 0,3 n n + - 20% 80% 0% 0% + + n 0 
51 06.05.2013 64 re Achillissehne S.aureus, C-Streptokokken, Bacteroides 
spp., Prevotella 
2,6 j n + + 80% 20% 0% 0% + + n k.A. 
52 09.07.2012 55 li Außenknöchel S.aureus 2,0 j j ++ + 40% 60% 0% 0% + ++ n k.A. 
52 13.05.2013 56 li Außenknöchel S.aureus 1,1 n n ++ ++ 80% 20% 0% 0% + + n 2 
52 30.09.2013 56 li Außenknöchel S.aureus 2,9 j j + + 0% 100% 0% 0% + + n k.A. 
53 20.06.2011 67 re Innenknöchel P.mirabilis 0,8 j n ++ ++ 0% 100% 0% 0% + + n 7 
53 03.02.2012 67 li Innenknöchel S.aureus 1,2 j n + + 80% 20% 0% 0% + - n 5 
53 09.07.2012 68 li Innenknöchel Enterobacter spp. 2,9 j n + + 20% 80% 0% 0% + - n k.A. 
53 23.04.2013 69 li Innenknöchel Klebsiella spp., Enterobacter spp. 7,9 j j ++ + 0% 100% 0% 0% ++ ++ j 6 
53 18.11.2013 69 re Innenknöchel S.aureus, Enterobacter spp. 2,4 j n - - 60% 40% 0% 0% + + n k.A. 
54 20.09.2010 73 re US frontal P.aeruginosa, S.aureus 27,5 j n ++ - 60% 40% 0% 0% + ++ j 8 
55 24.09.2010 59 li Außenknöchel S.aureus 0,8 j n + - 80% 20% 0% 0% + + n k.A. 
56 24.09.2010 47 li Außenknöchel koagulaseneg. Staph. 0,6 n n - - 40% 60% 0% 0% + + n k.A. 
57 11.10.2010 71 li Außenknöchel koagulaseneg. Staph. 0,2 n n - - 40% 60% 0% 0% + + n 0 
58 24.01.2011 83 li Knie S.aureus, S.agalactiae 1,6 n n - - 60% 40% 0% 0% + + n 0 
59 14.02.2011 55 re US medial S.aureus, S.agalactiae, Klebsiella spp. 2,4 n n + + 40% 60% 0% 0% + + n 0 
60 26.11.2010 73 li US medial P.mirabilis, E. coli, P.aeruginosa, Entero-
kokken spp. 
28,3 j n ++ + 80% 20% 0% 0% + + n 8 
60 14.02.2011 74 li US medial P.mirabilis, P.aeruginosa, Enterokokken 
spp., S. Gordonii 
28,3 j n ++ + 60% 20% 0% 20% + + n 8 
61 25.02.2011 69 re US frontal S.aureus 0,9 j n ++ + 20% 80% 0% 0% + + n 3 
62 11.03.2011 51 re US E. coli, P.aeruginosa, Enterokokken spp. 4,3 j n ++ ++ 0% 60% 0% 40% + + k.A. 4 
63 25.03.2011 45 li US frontal S.aureus, S.pyogenes 23,6 j n + + 80% 20% 0% 0% + + n 0 
64 25.03.2011 79 re US medial P.aeruginosa, koagulaseneg. Staph. 94,2 j n ++ + 20% 40% 40% 0% ++ + k.A. k.A. 
















































66 19.08.2011 73 re US medial S.aureus 40,6 j n ++ + 60% 40% 0% 0% + + j k.A. 
67 23.09.2011 42 li US medial Enterobacter spp. 1,8 j n + - 100% 0% 0% 0% - - n 2 
68 07.11.2011 74 re Innenknöchel E. coli, C-Streptokokken, Alcaligenes spp. 19,2 j n + + 60% 40% 0% 0% + + n 9 
69 07.11.2011 82 re US lateral P.aeruginosa, S.agalactiae 71,5 j j ++ ++ 40% 60% 0% 0% ++ ++ n 2 
70 25.11.2011 50 re Innenknöchel P.mirabilis, S.aureus, koagulaseneg. Staph. 0,8 j n - - 100% 0% 0% 0% - - n 0 
71 20.01.2012 43 re Innenknöchel S.aureus, C-Streptokokken 2,4 n n ++ - 40% 60% 0% 0% + - n 10 
72 23.01.2012 51 li US frontal S.aureus 6,3 n n - - 60% 40% 0% 0% + + n k.A. 
73 23.01.2012 56 re US medial E. coli, S.aureus, Acinetobacter spp., 
Peptostreptokokken, Prevotella, 
Morganella morganii 
20,4 j n ++ ++ 20% 80% 0% 0% ++ + n 4 
74 27.01.2012 76 li Innenknöchel P.aeruginosa, S.aureus 1,2 j n + - 100% 0% 0% 0% - - n 0 
74 19.03.2012 76 li Innenknöchel P.aeruginosa, S.aureus, Klebsiella spp. 3,5 j n + + 60% 40% 0% 0% + + n 0 
74 18.06.2012 77 li Innenknöchel P.aeruginosa, S.aureus 2,4 j n + - 80% 20% 0% 0% + + n 0 
74 21.01.2013 77 re Außenknöchel P.aeruginosa, S.aureus, koagulaseneg. 
Staph., S.marcescens 
10,6 j n + - 60% 40% 0% 0% + + n 0 
74 15.03.2013 77 re Außenknöchel P.aeruginosa, S.marcescens k.A. j n + - 80% 20% 0% 0% + + n 0 
74 06.09.2013 78 re US P.aeruginosa, S.aureus, Klebsiella spp., 
S.marcescens, Peptostreptokokken, 
Eikenella corrodens 
3,1 j n - - 0% 100% 0% 0% + + n 0 
74 18.11.2013 78 re US P.aeruginosa 18,8 j n + - 0% 100% 0% 0% ++ + n 0 
75 08.07.2013 71 li US frontal (steril) 0,8 j n + - 20% 80% 0% 0% + + n 0 
76 21.05.2012 70 re Innenknöchel G-Streptokokken, Acinetobacter spp. 10,6 j j + + 20% 80% 0% 0% + ++ j k.A. 
76 18.06.2012 70 re Innenknöchel S.aureus, G-Streptokokken, Alcaligenes 
spp., Acinetobacter spp. 
6,3 j j + + 40% 60% 0% 0% + ++ k.A. k.A. 
77 29.06.2012 58 Bauch S.aureus, Staphylococcus spp., 
koagulaseneg. Staph., Fusobacterium spp. 
0,1 n n - - 100% 0% 0% 0% - - n k.A. 
78 29.06.2012 56 re US S.aureus, S.agalactiae, H.parainfluenzae 9,4 j n + + 0% 100% 0% 0% + ++ k.A. k.A. 
79 05.07.2013 81 re Innenknöchel G-Streptokokken, Enterobacter spp., 
Acinetobacter spp. 
4,7 j j ++ ++ 0% 100% 0% 0% ++ + n k.A. 
79 11.10.2013 81 re US frontal P.mirabilis, P.aeruginosa 10,2 j j ++ ++ 80% 20% 0% 0% + +++ k.A. k.A. 
80 19.10.2012 83 re US medial S.aureus 9,4 j n ++ ++ 100% 0% 0% 0% - + n 0 
81 14.01.2013 57 li Außenknöchel S.aureus 5,9 j n ++ ++ 100% 0% 0% 0% - + n 10 
81 13.01.2014 58 li Außenknöchel (steril) 0,2 n n + + 20% 80% 0% 0% + + n 0 
82 21.01.2013 82 li US lateral S.aureus 9,6 j n ++ + 0% 100% 0% 0% + + n 7 
82 04.11.2013 83 li US fibular P.aeruginosa, S.aureus 7,9 j n ++ ++ 0% 100% 0% 0% ++ + j k.A. 
83 21.01.2013 82 li US (steril) 24,3 j n + + 40% 60% 0% 0% + + k.A. k.A. 
















































85 05.04.2013 82 re US P.aeruginosa, vergrün. Strept. 62,8 j n + + 0% 100% 0% 0% ++ ++ j 10 
86 15.04.2013 77 li US medial S.aureus 35,3 n n + + 100% 0% 0% 0% - + n 0 
86 13.09.2013 77 li US medial S.aureus 0,8 n n + + 100% 0% 0% 0% - + n 0 
86 06.06.2014 78 li US medial S.aureus 1,0 n n + + 100% 0% 0% 0% - + n 0 
87 19.04.2013 79 li US P.aeruginosa, S.aureus, Enterokokken 
spp., G-Streptokokken 
11,0 j n + + 0% 100% 0% 0% + + j k.A. 
87 08.11.2013 79 re US medial P.aeruginosa, S.aureus, G-Streptokokken 11,8 j n ++ ++ 0% 100% 0% 0% ++ + n k.A. 
88 22.04.2013 82 li US P.mirabilis, P.aeruginosa, Enterokokken 
spp., Morganella morganii 
35,3 n n - - 100% 0% 0% 0% - - k.A. k.A. 
89 13.05.2013 56 li US dorsal koagulaseneg. Staph., Klebsiella spp., 
Aeromonas hydrophilia 
2,5 n n ++ + 0% 100% 0% 0% ++ - n 5 
90 30.09.2013 65 Bauch S.aureus 10,7 n n + - 100% 0% 0% 0% - + n 0 
91 19.08.2013 67 re Innenknöchel P.mirabilis, P.aeruginosa 5,7 j n + + 0% 100% 0% 0% + - j k.A. 
92 23.08.2013 79 li Innenknöchel koagulaseneg. Staph. 2,8 j n + + 20% 80% 0% 0% + + n 0 
92 30.08.2013 79 li Innenknöchel S.aureus 2,8 j n + + 80% 20% 0% 0% + - n 0 
92 22.11.2013 79 li Innenknöchel S.aureus 1,0 n n - - 80% 20% 0% 0% + - n 0 
93 25.11.2013 55 re Außenknöchel S.aureus 0,8 j n + - 0% 100% 0% 0% + + n k.A. 
94 30.08.2013 61 re US P.mirabilis, E. coli, S.aureus, Enterokok-
ken spp. 
117,8 j n + - 0% 100% 0% 0% ++ + j k.A. 
94 25.11.2013 61 re US P.mirabilis, E. coli, S.aureus, Bacteroides 
spp. 
117,8 j n + - 20% 80% 0% 0% ++ + n k.A. 
94 30.06.2014 62 re US P.mirabilis 201,1 j n ++ + 20% 80% 0% 0% +++ + j k.A. 
94 12.01.2015 63 re US P.mirabilis, P.aeruginosa, S.aureus, 
Providencia stuartii 
212,1 j n ++ + 20% 80% 0% 0% ++ +++ k.A. k.A. 
95 02.09.2013 69 li US medial S.marcescens 1,8 n n + - 20% 80% 0% 0% + + n 5 
96 02.09.2013 67 re Innenknöchel  S.aureus, koagulaseneg. Staph., 
S.agalactiae 
7,1 j n ++ - 40% 60% 0% 0% ++ +++ n 8 
97 13.09.2013 71 li US P.mirabilis, S.aureus, Enterokokken spp., 
Citrobacter spp. 
176,7 j n + - 80% 20% 0% 0% + +++ k.A. 4 
97 15.12.2014 73 li US P.mirabilis, S.aureus, S.agalactiae, 
Citrobacter spp., Acinetobacter spp. 
82,5 j n + - 60% 40% 0% 0% + ++ j 4 
98 30.09.2013 34 re US S.aureus 1,8 n n - - 60% 40% 0% 0% + + n 0 
98 18.11.2013 34 li US S.aureus 7,7 n n - - 100% 0% 0% 0% - + n 0 
99 16.10.2013 65 re Fuß plantar S.aureus, G-Streptokokken, koagulaseneg. 
Staph., Acinetobacter spp. 
4,9 j n - - 100% 0% 0% 0% - - n 0 
99 07.10.2013 65 re Fuß plantar P.mirabilis, E. coli, Alcaligenes spp., 
Bacteroides spp. 
0,4 n n - - 100% 0% 0% 0% - - n 0 
99 06.01.2014 66 re Fuß plantar P.mirabilis, S.aureus 0,8 n n - - 100% 0% 0% 0% - - n 0 
















































100 08.11.2013 63 re US P.mirabilis, E. coli, S.aureus 36,1 j n ++ ++ 40% 20% 40% 0% + + j 8 
100 24.04.2014 63 re US P.mirabilis, Enterokokken spp. 58,3 j n + + 60% 20% 20% 0% + + j k.A. 
101 06.01.2014 54 re US S.aureus 1,3 j n + + 40% 60% 0% 0% + + n 0 
102 18.10.2013 93 re Innenknöchel P.aeruginosa 9,6 j n - - 80% 20% 0% 0% + + n k.A. 
102 18.11.2013 93 re Innenknöchel E. coli, P.aeruginosa 38,5 j n + + 60% 40% 0% 0% + +++ j k.A. 
102 11.07.2014 93 re Innenknöchel P.aeruginosa 9,4 j n ++ ++ 100% 0% 0% 0% - + k.A. 0 
103 22.11.2013 84 li US lateral E. coli, S.aureus, Enterokokken spp., 
vergrün. Strept., Prevotella 
37,7 j n ++ ++ 0% 100% 0% 0% ++ ++ j 5 
104 28.01.2013 75 li US P.mirabilis, P.aeruginosa, G-
Streptokokken, Alcaligenes spp., 
S.marcescens 
83,4 j j ++ ++ 40% 60% 0% 0% + ++ j 8 
104 29.11.2013 76 re US P.mirabilis, P.aeruginosa, S.marcescens 1,2 j n + + 40% 60% 0% 0% + + j 5 
105 09.12.2013 66 li US tibial E. coli, P.aeruginosa 70,7 j n ++ + 40% 60% 0% 0% + ++ k.A. 5 
106 20.06.2014 83 li US lateral Koagulaseneg. Staph 4,7 n n - - 80% 20% 0% 0% + + n 0 
107 26.09.2011 42 re Fuß MRSA* 11,8 j n + - k.A. k.A. k.A. k.A. k.A. k.A. k.A. 0 
107 09.12.2011 42 li Fuß MRSA* 15,9 j n - - 100% 0% 0% 0% - + j 0 
106 09.12.2013 82 li US lateral MRSA* 24,7 n n + - 60% 40% 0% 0% + + n k.A. 
5 16.01.2012 81 li Großzehe MRSA* 3,9 j n ++ ++ 20% 80% 0% 0% ++ + n 0 
46 27.01.2012 90 re Innenknöchel MRSA* 8,8 j j + + 60% 40% 0% 0% + + n 0 
46 04.11.2011 90 re Innenknöchel MRSA* 10,6 j n ++ + 40% 60% 0% 0% ++ + n k.A. 
42 20.06.2011 49 Bauch MRSA* 3,1 j n ++ + 40% 60% 0% 0% + + n 5 
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